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Diet minyak jelantah (DMJ) mengandung asam lemak trans yang terbentuk dari 
reaksi hidrogenasi parsial, oksidasi, dan pemanasan minyak kelapa sawit selama 
proses penggorengan. Komsumsi asam lemak trans jangka panjang meningkatkan 
stress oksidasi dan menyebabkan apoptosis sel β pankreas.   
Tujuan: 
Untuk mengetahui efek DMJ terhadap ekspresi F2-Isoprostanes dan apoptosis sel β 
pankreas tikus wistar in vivo. 
Metode: 
Penelitian eksperimental selama 8 minggu terhadap 18 tikus wistar yang terbagi 
secara acak dalam 3 grup (n=6 untuk tiap grup) yaitu kelompok diet normal (DN), 
diet atherogenik (DA), dan DMJ. Ekspresi F2-Isoprostanes diukur secara 
semikuantitatif dengan pewarnaan histokimia. Apoptosis sel-β dievaluasi dinilai dari 
pengkerutannya (shrinkage). Data dinyatakan dalam median (min-maks) untuk F2-
isoprostanes; dan mean±SD untuk apoptosis sel-β. Analisa statistik menggunakan 
one-way ANOVA diikuti uji Tuckey untuk apoptosis sel-β dan Kruskal-Wallis diikuti 
uji Mann-Whitney untuk ekspresi F2-Isoprostanes.  
Hasil: 
Ekspresi F2-Isoprostanes meningkat pada DMJ dan DA dibandingkan dengan DN 
[33(28-39) dan  36(26-42) vs 3(3-9), p=0,002]. Apoptosis sel-β meningkat pada DMJ 
dan DA dibandingkan dengan DN [13,00±3,35 and 12,83±2,79 vs 2,33±1,21, 
p=0,000]. Tidak ada perbedaan bermakna pada DMJ dan DA terhadap ekspresi F2-
Isoprostanes ataupun apoptosis sel-β [33,00(28-39) vs 36(26-42), p=0,485; 
13,00±3,35 vs 12,83±2,79, p=0,949].  
Simpulan: 
Ekspresi F2-Isoprostanes dan apoptosis sel-β pankreas meningkat bermakna pada 
DMJ.   Perlu penelitian lebih lanjut untuk menilai korelasi peningkatan ekspresi F2-
isoprostanes dan apoptosis sel-β. 
 
Kata kunci: F2-Isoprostanes, apoptosis sel-β, diet minyak jelantah. 
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Abstract 
EFFECTS OF REUSED COOKING OIL DIET ON F2-ISOPROSTANES 
EXPRESSION AND APOPTOSIS OF PANCREATIC β-CELL   
RATTUS NOVERGICUS STRAIN WISTAR 
 
Widy Helen*, Achmad Rudianto**, Putu Moda Arsana** 
**Division of Endocrinology and Metabolism, Department of Internal Medicine 





Reused cooking oil diet (RCOD) has high trans fatty acid content as the result of 
partial hydrogenation, oxidation, and thermal alteration of palm oil during frying. 
Chronic trans fat consumption will promote oxidative stress mechanism and lead to 
β-cell apoptosis. 
Objective: 
To examine the effects of RCOD on F2-Isoprostanes expression and apoptosis of 
wistar rats pancreatic β-cell  in vivo. 
Methods: 
Experimental study on wistar rats. 18 Wistar rats were devided into three groups (n=6 
for each) randomly, fed with Normal Diet (ND), Atherogenic Diet (AD), and RCOD 
respectively for 8 weeks. F2-Isoprostanes expression was examined 
semiquantitatively by immunohystochemistry. β-cell apoptosis was evaluated through 
its shrinkage, by Hematoxilen-Eosin stainning. Data were expressed in median and 
range for F2-isoprostanes; and mean±SD for β-cell apoptosis. The statistical 
significance was assessed by one-way ANOVA followed by Tuckey post hoc test for  
β-cell apoptosis and Kruskal-Wallis followed by Mann-Whitney test for F2-
Isoprostanes expression.  
Results: 
F2-Isoprostanes expression significantly increased in RCOD and AD compared to ND 
[33(28-39) and  36(26-42) vs 3(3-9), p=0.002]. β-cell apoptosis significantly 
increased in RCOD and AD compared to ND [13.00±3.35 and 12.83±2.79 vs 
2.33±1.21, p=0.000]. There were no significan differences between RCOD and AD 
on F2-Isoprostanes expression nor the apoptosis of β-cell [33.00(28-39) vs 36(26-42), 
p=0.485; 13.00±3.35 vs 12.83±2.79, p=0.949].  
Conclusion: 
F2-Isoprostanes expression and pancreatic β-cell apoptosis  significantly increased in 
RCOD compared to ND. Further investigation is needed to examine the correlation 
between the alteration of F2-isoprostanes and β-cell apoptosis in RCOD and AD. 
 







1.1 Latar Belakang 
 
Diet lemak sangat berpengaruh pada kesehatan manusia.  Asam lemak utama 
yang terkandung dalam makanan adalah asam lemak jenuh (palmitat dan stearat), 
asam lemak tak jenuh tunggal (oleat),  asam lemak tak jenuh ganda (linoleat dan 
linolenat), dan asam lemak trans. Asam lemak trans terbentuk dari hasil hidrogenasi 
minyak dan lemak yang mengandung asam lemak tak jenuh dengan bantuan suatu 
katalis. Proses hidrogenasi dengan katalis nikel ditemukan pertama kali oleh Paul 
Sabatier (seorang ahli kimia dari Jerman) pada abad ke-20.  Bahan makanan yang 
banyak mengandung asam lemak trans adalah: margarine, biskuit, permen, makanan 
ringan, makanan yang digoreng, serta makanan yang dipanggang. Pada saat itu, 
proses hidrogenasi lemak, dipandang sebagai alternatif yang baik, karena menjadi 
lebih stabil dalam penyimpanan ataupun proses penggorengan, serta memberikan rasa 
yang lebih enak pada makanan.(2) Tetapi sejak tahun 1990, mulai dilakukan berbagai 
penelitian untuk mengetahui efek negatif asam lemak trans terhadap kadar kolesterol 
serum. Suatu penelitian di tahun 1999 membuktikan adanya hubungan antara diet 
tinggi asam lemak trans dengan peningkatan kadar kolesterol LDL.(3) Data meta-
analisa membuktikan bahwa peningkatan asupan energi sebesar 2% dari asam lemak 
trans berkaitan dengan peningkatan kejadian penyakit jantung koroner sebesar 
23%.(4) Pada tanggal 1 Januari 2006, The US Food and Drug Administration (FDA) 
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mengeluarkan ketentuan supaya semua produk makanan mencantumkan kadar asam 
lemak trans pada setiap label kemasannya.(2)  
Selain berpengaruh tehadap penyakit jantung dan pembuluh darah, data-data 
yang baru ternyata juga menyatakan bahwa ada hubungan antara asupan asam lemak 
trans dan diabetes tipe 2.(5) Penelitian terhadap hewan maupun manusia membuktikan 
bahwa diet tinggi lemak menyebabkan resistensi insulin, terutama melalui gangguan 
sekresi insulin yang distimulasi oleh glukosa.(6) Suatu penelitian terhadap 84.000 
wanita juga menyatakan bahwa kejadian diabetes tipe 2 lebih besar pada mereka yang 
lebih banyak mengkonsumsi asam lemak trans, dan sebaliknya kejadian diabetes tipe 
2 lebih rendah pada mereka yang mengkonsumsi asam lemak tak jenuh.(5) Asam 
lemak trans dalam bentuk elaidoyl CoAs memperpanjang aktivasi kanal KATP, 
sehingga menurunkan eksitasibilitas sel β pankreas dan berakibat pada penurunan 
sekresi insulin.(5) Paparan kronis asam lemak pada sel  β pankreas in vitro 
menyebabakan gangguan sekresi dan apoptosis, seperti yang terjadi pada diabetes tipe 
2. Tingkat kejenuhan asam lemak sangat berperan. Asam lemak jenuh (misalnya: 
palmitat) lebih nyata menyebabkan apoptosis, sedangkan asam lemak tak jenuh 
(misalnya: oleat) tidak terlalu bersifat sitotoksik.(7) Apoptosis diduga terjadi melalui 
beberapa mekanisme, yaitu: sintesa Nitric Oxide (NO)(8), supresi faktor antiapoptosis 
seperti bcl-2, akumulasi trigliserida intraseluler(9), pembentukan reactive oxygen 
species (ROS)(10), aktivasi nuclear factor-kB(11), penurunan sintesa kardiolipin 
fosfolipid mitokondria(12), dan sintesa ceramide.(9) 
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Pada penelitian ini, kami akan meneliti hubungan diet asam lemak trans dengan 
ekspresi f2-isoprostanes dan apoptosis sel β pankreas hewan coba, yaitu tikus putih 
(rattus novergicus Strain Wistar). Bahan makanan yang dipakai adalah minyak 
jelantah, karena mengandung asam lemak trans dan merupakan bahan yang sering 
dipakai di masyarakat kita. Penggunaan minyak jelantah adalah hal yang biasa di 
masyarakat.  Sebagian orang berpendapat makanan yang dicampur jelantah lebih 
sedap.  Sebagian lagi karena keterdesakan ekonomi, apalagi di masa krisis ekonomi. 
Apoptosis sel β pankreas dinilai dari jumlah sel β pankreas yang rusak. 
Peroksidase lemak diukur secara tidak langsung dari ekspresi f2-isoprostanes. F2-
isoprostanes adalah komponen yang tersusun dari rangkaian cincin prostane 
prostaglandin F2 yang dihasilkan in vivo melalui reaksi peroksidase terkatalisasi 
asam arakhidonat oleh radikal bebas nonenzymatik.(13) Pengukuran F2-isoprostanes 
memiliki beberapa keuntungan dibanding marker stres oksidatif yang lain, karena: 
lebih stabil secara kimiawi, merupakan produk spesifik peroksidasi, dihasilkan in 
vivo, jumlahnya dapat terdeteksi  di semua jaringan normal dan cairan biologis 
sehingga dapat diketahui batasan normalnya, kadarnya meningkat secara substasial 
pada hewan coba dengan kerusakan oksidan, serta dapat menjadi dasar biokimia yang 
sensitif dalam penelitian penentuan dosis antioksidan.(14)  
1.2 Perumusan Masalah 
Perumusan masalah penelitian ini adalah sebagai berikut, yaitu:  
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1. Apakah ada perbedaan ekspresi f2-isoprostanes pada sel β pankreas tikus 
putih (rattus novergicus Strain Wistar) yang mendapat diet minyak jelantah 
dibandingkan dengan diet normal? 
2. Apakah ada perbedaan ekspresi f2-isoprostanes pada sel β pankreas tikus 
putih (rattus novergicus Strain Wistar) yang mendapat diet minyak jelantah 
dibandingkan dengan diet atherogenik? 
3. Apakah ada perbedaan ekspresi f2-isoprostanes pada sel β pankreas tikus 
putih (rattus novergicus Strain Wistar) yang mendapat diet normal 
dibandingkan dengan diet atherogenik? 
4. Apakah ada perbedaan jumlah kerusakan sel β pankreas tikus putih (rattus 
novergicus Strain Wistar) yang mendapat diet minyak jelantah dibandingkan 
dengan diet normal? 
5. Apakah ada perbedaan jumlah kerusakan sel β pankreas tikus putih (rattus 
novergicus Strain Wistar) yang mendapat diet minyak jelantah dibandingkan 
dengan diet atherogenik? 
6. Apakah ada perbedaan jumlah kerusakan sel β pankreas tikus putih (rattus 






1. Ekspresi f2-isoprostanes pada sel β pankreas tikus putih (rattus novergicus 
Strain Wistar) yang mendapat diet minyak jelantah lebih tinggi dibandingkan 
dengan diet normal. 
2. Ekspresi f2-isoprostanes pada sel β pankreas tikus putih (rattus novergicus 
Strain Wistar) yang mendapat diet minyak jelantah lebih rendah 
dibandingkan dengan diet atherogenik. 
3. Ekspresi f2-isoprostanes pada sel β pankreas tikus putih (rattus novergicus 
Strain Wistar) yang mendapat diet normal lebih rendah dibandingkan dengan 
diet atherogenik. 
4. Jumlah kerusakan sel β pankreas tikus putih (rattus novergicus Strain Wistar) 
yang mendapat diet minyak jelantah lebih banyak dibandingkan dengan diet 
normal 
5. Jumlah kerusakan sel β pankreas tikus putih (rattus novergicus Strain Wistar) 
yang mendapat diet minyak jelantah lebih sedikit dibandingkan dengan diet 
atherogenik. 
6. Jumlah kerusakan sel β pankreas tikus putih (rattus novergicus Strain Wistar) 




1.4 Tujuan Penelitian 
1.4.1 Tujuan Umum 
 Mengetahui pengaruh pemberian diet minyak jelantah terhadap ekspresi f2-
isoprostanes dan apoptosis sel β pankreas yang dinilai dari jumlah kerusakan sel β 
pankreas tikus putih (rattus novergicus Strain Wistar).  
1.4.2 Tujuan Khusus 
1. Mengetahui perbandingan ekspresi f2-isoprostanes pada sel β pankreas tikus 
putih (rattus novergicus Strain Wistar) yang mendapat diet minyak jelantah 
dengan yang mendapat diet normal. 
2. Mengetahui perbandingan ekspresi f2-isoprostanes pada sel β pankreas tikus 
putih (rattus novergicus Strain Wistar) yang mendapat diet minyak jelantah 
dengan yang mendapat diet atherogenik. 
3. Mengetahui perbandingan ekspresi f2-isoprostanes pada sel β pankreas tikus 
putih (rattus novergicus Strain Wistar) yang mendapat diet normal dengan 
yang mendapat diet atherogenik. 
4. Mengetahui perbandingan jumlah kerusakan sel β pankreas tikus putih (rattus 
novergicus Strain Wistar) yang mendapat diet minyak jelantah dengan yang 
mendapat diet normal 
5. Mengetahui perbandingan jumlah kerusakan sel β pankreas tikus putih (rattus 
novergicus Strain Wistar) yang mendapat diet minyak jelantah dengan yang 
mendapat diet atherogenik. 
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6. Mengetahui perbandingan jumlah kerusakan sel β pankreas tikus putih (rattus 
novergicus Strain Wistar) yang mendapat diet normal dengan yang mendapat 
diet atherogenik. 
 
1.5 Manfaat Penelitian 
1.5.1 Manfaat Klinis 
Manfaat klinis penelitian ini adalah untuk mengetahui pengaruh diet minyak 
jelantah terhadap kesehatan. Khususnya terhadap terjadinya stress oksidatif 
akibat peroksidase lemak yang dilihat secara tak langsung dari ekspresi f2-
isoprostanes  dan juga apoptosis sel β pankreas, sebagai salah satu faktor 
penyebab terjadinya diabetes tipe 2.  
1.5.2 Manfaat Akademis 
Manfaat akademis penelitian ini adalah untuk memberi masukan dalam 
pengembangan penelitian lebih lanjut mengenai keterkaitan antara diet yang 
menggunakan minyak jelantah dengan ekspresi f2-isoprostanes dan apoptosis 






2.1 Minyak Jelantah Sebagai Sumber Asam Lemak Trans  
 
Minyak adalah istilah umum untuk semua cairan organik yang tidak larut atau 
bercampur dengan air.  Minyak tumbuhan dan hewan semuanya merupakan lipid. 
Dari sudut pandang kimia, minyak kelompok ini sama saja dengan lemak. Minyak 
dibedakan dari lemak berdasarkan sifat fisiknya pada suhu ruang: minyak berwujud 
cair sedangkan lemak berwujud padat.  Minyak nabati serta lemak hewani adalah 
gliserida yang tersusun dari gliserol dan asam lemak. Asam lemak, bersama-sama 
dengan gliserol merupakan penyusun utama minyak nabati atau lemak dan 
merupakan bahan baku untuk semua lipida pada makluk hidup.  Asam ini mudah 
dijumpai dalam minyak masak (minyak goreng), margarin, ataupun lemak hewan. 
Secara alami, asam lemak biasa berbentuk bebas (karena lemak yang terhidrolisis) 
maupun terikat sebagai gliserida.(15) Minyak goreng adalah hasil akhir (refined oils) 
dari sebuah proses pemurnian minyak nabati (golongan yang bisa dikonsumsi) dan 
terdiri dari beragam jenis senyawa trigliserida.(16) Trigliserida mempunyai tiga jenis 
asam lemak. Dan untuk menganalisa karakteristik dari suatu minyak goreng maka 
jumlah kandungan asam lemak inilah yang dipakai sebagai tolok ukur.(16) 
Minyak kelapa, sebagai salah satu jenis minyak goreng, mempunyai 
komposisi yang didominasi oleh asam lemak jenuh yaitu sebesar 92%, sedangkan 
sisanya adalah asam lemak tak jenuh tunggal sebesar 6% dan asam lemak tak jenuh 
ganda sebesar 2%. Minyak kelapa sawit mempunyai kompisisi yang lebih berimbang, 
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yaitu mengandung asam lemak jenuh sebesar 52%, asam lemak tak jenuh tunggal 
sebesar 38%, dan asam lemak tak jenuh majemuk sebesar 10%. Titik didih minyak 
kelapa sawit adalah 2300C.(17)  Minyak kedelai sebaliknya, kandungan asam lemak 
tak jenuh mendominasi sampai 80%. Dengan kandungan asam lemak jenuh yang 
tinggi, minyak kelapa dan minyak kelapa sawit mempunyai keunggulan daripada 
minyak kedelai yaitu lebih stabil dan tidak mudah teroksidasi pada suhu tinggi.(16)  
Minyak jelantah adalah minyak sisa menggoreng yang telah dipakai 3-4 
kali.(18) Minyak jelantah disukai karena alasan ekonomi dan rasanya juga lebih enak 
dibanding dengan menggunakan minyak baru.(16) Untuk minyak jelantah, setelah 
menggoreng hendaknya minyak didinginkan dan kemudian disaring dengan 
menggunakan kain saring (saringan tahu) atau penyaring halus lainnya. Penyaringan 
akan menghilangkan sisa-sisa produk pangan yang gosong, sehingga akan 
mempengaruhi perubahan warna dan citarasa. Minyak goreng bekas pakai yang telah 
disaring, dapat disimpan pada tempat yang bersih dan di tempat yang gelap dan sejuk 
(refrigerator). Jika akan digunakan lagi, tambahkan sedikit minyak yang masih segar 
supaya jumlahnya tetap mencukupi. Dengan cara ini, minyak dapat digunakan untuk 
menggoreng sampai 4 atau 6 kali penggorengan.(19)  
Minyak jelantah atau yang disebut juga minyak sisa merupakan minyak bekas 
dipakai menggoreng atau yang mengalami pemanasan berulang pada suhu tinggi. Hal 
ini menyebabkan terjadinya perubahan fisik dan kimia sehingga minyak menjadi 
rusak. Minyak ini menyimpan potensi bahaya besar bagi kesehatan karena berbagai 
perubahan kimia pada minyak tersebut akan menghasilkan zat-zat atau bahan-bahan 
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yang bersifat merusak bagi sel tubuh yang normal. Menurut ahli kesehatan, minyak 
goreng hanya boleh dipakai 2-4 kali menggoreng.(20) Sumber yang lain menyebutkan 
hasil penelitian bahwa minyak goreng aman dipakai sampai maksimal 3 kali 
menggoreng.(18, 21) 
Selama proses penggorengan, minyak mengalami berbagai proses yang 
menurunkan kualitasnya akibat paparan dengan oksigen, kelembaban bahan 
makanan, dan suhu tinggi sehingga terjadi hidrolisis, oksidasi, dan perubahan suhu, 
yang menghasilkan asam lemak bebas, monoacylglycerols, diacylglycerols, 
komponen volatile, komponen siklik, dan isomer geometrik dari asam lemak tak 
jenuh (bentuk trans).(22) Proses menggoreng akan membentuk asam lemak trans yang 
dihasilkan dari lemak yang mengalami pemanasan pada suhu ≥ 1800C. Induksi panas 
pada asam linoleat dan esternya pada suhu minimum 1900C, menyebabkan sekitar 
35% asam linoleat alami (bentuk cis) akan dikonversi menjadi isomer trans. Hal ini 
disebabkan oleh asam tak jenuh ganda yang terkena suhu tinggi membentuk senyawa 
siklik.(23) Perubahan kimia pada minyak selama proses menggoreng adalah: 
-Oksidasi Lemak 
Proses ini dipicu oleh adanya cahaya (sinar ultraviolet), oksigen, air, ion-ion 
logam, dan suhu tinggi. Peningkatan suhu akan memacu oksidasi, apalagi 
bila ada ion Fe dan Cu. Produk primer proses oksidasi lemak adalah 
hidroperoksida yang bersifat tidak stabil dan mudah pecah menjadi senyawa 
dengan rantai karbon yang lebih pendek oleh radiasi energi tinggi, panas, 
katalis logam, atau enzim.(24) Hasil dari oksidasi ini adalah senyawa-senyawa 
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radikal: aldehid, keton, asam, hidrokarbon, dan lain-lain.(25) Makin banyak 
kandungan asam lemak tak jenuh ganda dibandingkan asam lemak jenuh, 
makin besar pula reaksi oksidasi lemak yang terjadi.(26) 
-Hidrolisis 
Proses ini dapat terjadi dengan adanya air (tergantung kelembaban bahan 
makanan) dan suhu tinggi, sehingga ikatan lemak terhidrolisis menjadi asam 
lemak bebas, monoacylglycerols, diacylglycerols, dan gliserol.(27) Hidrolisis 
sangat mudah terjadi pada lemak dengan asam lemak rantai pendek (lebih 
kecil dari C14).(28) Asam lemak bebas dan gliserol yang terbentuk dari hasil 
pemanasan minyak goreng bila dikonsumsi akan dicerna sebagaimana lemak 
lainnya. Miselus garam empedu sebagai medium transport untuk 
mengangkut asam lemak bebas dan gliserol diabsorbsi oleh sel-sel epitel 
usus. Asam lemak dan monogliserida diambil oleh retikulum endoplasma 
halus dan direkombinasi membentuk trigliserida. Trigliserida ini berkumpul 
di aparatus golgi menjadi gelembung yang mengandung kolesterol dan 
fosfolipid yang sudah diabsorbsi dan sejumlah kecil kolesterol dan fosfolipid 
yang baru disintesa. Ditambah dengan apoprotein yang menutupi sebagian 
permukaan gelembung, untuk selanjutnya diekskresikan ke dalam limfe 
sebagai kilomikron.(29)  
-Hidrogenasi 
Proses ini juga terjadi pada minyak goreng karena terjadi induksi panas pada 
suhu ≥ 1900C. Asam lemak bentuk cis akan dikonversi menjadi bentuk trans. 
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Hal ini disebabkan oleh asam lemak tak jenuh ganda bila terkena suhu tinggi 
akan membentuk senyawa siklik.(30) Perubahan asam lemak cis menjadi trans 
sebanding dengan kenaikan suhu.  
-Polimerisasi 
Proses ini akan meningkatkan viskositas minyak dan timbulnya buih.(23)  
Berikut ini beberapa senyawa yang dihasilkan dari minyak karena proses 
penggorengan:(25)  
a.Volatile 
Selama menggoreng, reaksi oksidatif melibatkan pembentukan dan 
dekomposisi hidroperoksid seperti senyawa aldehid jenuh dan tidak jenuh, 
keton, hidrokarbon, lakton, alkohol, dan ester. Setelah minyak dipanaskan 
selama 30 menit pada suhu 1800C, dengan kehadiran udara maka produk-
produk volatile primer dapat dideteksi menggunakan kromatografi gas.  
b.Senyawa-senyawa polar non polimer (asam hidroksi dan apoksi) 
Senyawa-senyawa ini dihasilkan dari berbagai jalur oksidasi, termasuk juga 
radikal alkoksi. 
c.Asam dimer dan polimer 
Senyawa-senyawa ini diduga terjadi dari kombinasi oksidatif dan panas 






d.Asam Lemak Bebas 
Senyawa ini timbul akibat hidrolisis triasilgliserol dengan kehadiran panas 
dan air. 
Asam lemak trans adalah hasil oksidasi asam lemak tak jenuh pada suhu 
tinggi. Banyak peneliti telah mengetahui bahwa asam lemak trans ini sangat 
berbahaya bagi kesehatan karena menjadi salah satu penyebab penyakit kanker. 
Sampai saat ini, asam lemak trans belum bisa dihilangkan 100% dari produk 







Gambar 2.1 Oksidasi linoleoyl-CoA yang merupakan asam lemak tak jenuh 
majemuk.(31)   
 Diet lemak terdiri dari asam lemak dan gliserol. Asam lemak secara umum 
diklasifikasikan sebagai asam lemak jenuh, asam lemak tak jenuh tunggal, dan asam 
lemak tak jenuh majemuk.(32) Asam lemak trans adalah suatu tipe dari asam lemak 
tak jenuh (baik tunggal maupun majemuk). Secara alami, asam lemak trans hanya 
ditemukan dalam jumlah kecil (2-5%) di dalam produk daging dan susu dari hewan 
pemamah biak. Asam lemak trans lebih banyak dihasilkan dari proses hidrogenasi 
parsial pada minyak tanaman dan lemak hewan di industri makanan (mencapai 45% 
dari total lemak).(33) Secara kimiawi, asam lemak trans punya struktur yang mirip 
dengan yang bukan bentuk trans. Contohnya adalah pada gambar berikut 
menunjukkan bahwa asam oleic dan elaidik sama-sama tersusun dari 18 karbon asam 
lemak dengan satu ikatan ganda. Asam oleic punya ikatan ganda bentuk cis (atom 
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hidrogen berada pada sisi yang sama), yang menyebabkan lekukan pada rantai asam 
lemak. Sementara itu, asam elaidik punya ikatan ganda bentuk trans (atom hidrogen 
berada di sisi yang berlawanan), sehingga rantai asam lemak berbentuk lurus dan 
lebih kuat. Akibat polarisasi atom H, asam lemak cis memiliki rantai yang 
melengkung. Asam lemak trans karena atom H-nya berseberangan tidak mengalami 
efek polarisasi yang kuat dan rantainya tetap relatif lurus.(4)    
 
                    
                 Gambar 2.2 Struktur asam lemak cis dan trans.(4)  
 
 
Gambar 2.3 Perbedaan asam oleic (kiri) dan elaidik (kanan) dapat dikenali dengan 





2.2 Kaitan Asam Lemak Trans dengan Ekspresi F2-Isoprostanes 
 
 Asam lemak trans seperti halnya asam lemak jenuh, meningkatkan kadar low-
density lipoprotein (LDL) dan menurunkan kadar HDL. Makin tinggi rasio 
LDL/HDL, makin banyak gangguan yang ditimbulkan.(34) Hasil meta analisa dari 12 
penelitian dengan randomisasi terkontrol pada bulan November 2005 tentang efek 
penggantian diet isokalori asam lemak jenuh ataupun asam lemak tak jenuh bentuk 
cis dengan diet asam lemak trans, terhadap kadar lemak serum, disebutkan ternyata 
dengan diet asam lemak trans terjadi peningkatan kadar LDL, penurunan kadar HDL, 
dan peningkatan rasio LDL/HDL. Selain itu, juga terjadi peningkatan kadar 
trigliserida dan Lp(a) lipoprotein, serta mengurangi ukuran partikel LDL.(4) 
 Asam lemak trans dimetabolisme secara berbeda oleh hati jika dibandingkan 
dengan jenis lemak yang lain serta dipengaruhi oleh  enzim delta-6-desaturase yang 
terlibat dalam konversi asam lemak esensial menjadi asam arakidonat dan 
prostaglandin. Asam arakidonat dan prostaglandin punya peran  penting  pada fungsi 
sel. Asam lemak trans tidak dapat dimetabolisme untuk biotransformasi secara 
normal di hati. Asam lemak yang tidak dapat dimetabolisme akan kembali ke aliran 
darah dan disimpan di dalam sel lemak, sehingga menjadi faktor resiko obesitas 
permanen.(35)  
Kelebihan asam lemak di jaringan non-adiposit yang melebihi kemampuan 
kapasitas seluler untuk menyimpan asam lemak dalam bentuk trigliserida atau untuk 
mengoksidasi asam lemak sebagai sumber energi, dapat menyebabkan terbentuknya 
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reactive oxygen species (ROS) yang selanjutnya akan menginduksi stres pada 
endoplasmic reticulum.(36) 
 
  Sedangkan stres oksidatif  terjadi akibat ketidakseimbangan antara 
peningkatan paparan terhadap radikal bebas dan pertahanan antioksidan, baik 
antioksidan berberat molekul kecil seperti glutation ataupun enzim antioksidan seperti 
superoksid dismutase. Radikal bebas dapat berasal dari sumber endogen seperti  
mitokondria dan pembakaran oksidasi selama terjadinya aktifitas fagositosis, ataupun 
sumber eksogen seperti toksin dan rokok. Radikal bebas merusak struktur 
biomolekuler seperti DNA, lemak, dan protein. Target utama serangan radikal bebas 
adalah lemak, sehingga terjadilah peroksidasi lemak. Induksi peroksidasi oleh radikal 
bebas terhadap membran lemak dapat sangat merusak karena menyebabkan kelainan 
komponen biofisika membran, seperti derajat kelembaban cairan sehingga terjadi 
inaktivasi enzim ataupun reseptor yang terikat pada membran. Akibatnya adalah 
terjadi gangguan fungsi seluler.(13) Reaksi peroksidase lemak diawali dengan 
serangan hidroksil (OH˙) terhadap atom hidrogen. Asam lemak tak jenuh ganda lebih 
rentan terhadap serangan radikal hidroksil (OH˙) dibandingkan asam lemak tak jenuh 
Gambar 2.4 Efek akumulasi 
asam lemak bebas terhadap 
stres retikulum endoplasma, 





tunggal dan asam lemak jenuh. Adanya ikatan rangkap, terutama yang berada di 
kedua sisi rantai –CH2– (bis-allylic hydrogen) akan melemahkan ikatan atom 
hidrogen dengan atom karbon.(37) 
Berbagai metode telah dicoba untuk mengukur peroksidase lemak secara 
langsung, tetapi belum ada yang memuaskan. Pengukuran radikal bebas juga sulit 
karena bersifat sangat reaktif, punya waktu paruh yang sangat singkat, dan 
konsentrasinya sangat rendah. Yang bisa dilakukan adalah mengukur terjadinya 
reaksi peroksidase lemak secara tidak langsung, yaitu dengan mengukur 
thiobarbituric acid-reactive substances (TBARS), hidroperoksida, dan f2-
isoprostanes sebagai petanda reaksi peroksidase lemak.(38) Saat ini, f2-isoprostanes 
dianggap sebagai petanda yang baik untuk mengetahui status stres oksidatif dan 
peroksidase lemak in vivo.(14)  
F2-isoprostanes adalah komponen yang tersusun dari rangkaian cincin 
prostane prostaglandin F2 yang dihasilkan in vivo melalui reaksi peroksidase 
terkatalisasi asam arakhidonat oleh radikal bebas nonenzymatik melalui jalur 
siklooksigenase. Pengukuran f2-isoprostanes sangat bermanfaat untuk mengetahui 
status stres oksidatif in vivo yang memegang peranan penting dalam patogenesa 
berbagai penyakit akut ataupun kronis termasuk kanker, penyakit kardiovaskuler, 
paru, ginjal, hati, neurodegeneratif, dan bahkan proses penuaan normal.(13) Suatu 
penelitian pada wanita usia pertengahan menyatakan bahwa asupan asam lemak trans 
yang lebih tinggi berhubungan dengan peningkatan kadar f2-isoprostanes dalam 
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urine.(39) Pengukuran f2-isoprostanes memiliki beberapa keuntungan dibanding 
marker stres oksidatif yang lain, karena: 
1. Stabil secara kimiawi. 
2. Merupakan produk spesifik peroksidasi. 
3. Dihasilkan in vivo. 
4. Jumlahnya dapat terdeteksi  di semua jaringan normal dan cairan 
biologis, sehingga dapat diketahui batasan normalnya. 
5. Kadarnya meningkat secara substasial pada hewan coba dengan 
kerusakan oksidan. 
6. Dapat menjadi dasar biokimia yang sensitif dalam penelitian 
penentuan dosis antioksidan.(14)  
Pembentukan F2-isoprostanes meningkat selama oksidasi LDL in vitro(40) dan 
berperan dalam efek proadesif pada neutrofil yang diinduksi oleh oksidasi minimal 




Gambar 2.5 Peran asam lemak trans terhadap atherosklerosis, gangguan jantung, 
ruptur plak, dan diabetes.(4) 
 
  





Gambar 2.7 Oksidasi asam arakhidonat oleh radikal bebas. (Tx: thromboxane. IsoK: 
isoketals)(13) 
2.3 Kaitan Asam Lemak Trans dengan Apoptosis Sel Beta Pankreas 
  
Sel islet Langerhans terdiri dari 4 tipe utama sel endokrin, yaitu sebagai inti 
adalah sel β yang memproduksi insulin, serta sel α, sel δ, dan sel PP (ketiganya 
tersusun sebagai lapisan luar). Jumlah sel islet pada orang dewasa normalnya sekitar 
2 juta islet, dengan berat sekitar 2% dari berat pankreas. Komposisi sel β adalah 65-
80% dari sel islet dan berperan pada sintesa dan sekresi hormon insulin sebagai 





Gambar 2.8 Skema Sel Islet.(43) 
 
 Sel islet normal, dipertahankan oleh keseimbangan antara mekanisme 
apoptosis dan neogenesis (proliferasi dan diferensiasi). Ketidakseimbangan 
mekanisme tersebut dapat terjadi akibat faktor genetik, serta derajat glukotoksisitas 
dan lipotoksisitas. Pada penderita diabetes tipe 2, terjadi penurunan massa sel β, 
peningkatan apoptosis sel β, penurunan densitas kapiler, serta fibrosis ataupun 
amyloidosis perikapiler.(44) 
 




Meskipun asam lemak trans sintetis telah diketahui menjadi bagian dalam 
kehidupan manusia selama lebih dari 100 tahun, ternyata biokimianya masih sulit 
dipahami. Masih sedikit mekanisme yang diketahui tentang bagaimana keterlibatan 
asam lemak trans pada perkembangan jaringan otak janin, membran sel, dan plak 
arteri. Beberapa penelitian klinis menghubungkan kaitan asam lemak trans dengan 
kanker, penyakit jantung koroner, obesitas, sindroma metabolik, dan diabetes.(33)   
Penelitian terhadap hewan maupun manusia membuktikan bahwa diet tinggi 
lemak menyebabkan resistensi insulin, terutama melalui gangguan sekresi insulin 
yang distimulasi oleh glukosa.(6) Suatu penelitian terhadap 84.000 wanita juga 
menyatakan bahwa kejadian diabetes tipe 2 lebih besar pada mereka yang lebih 
banyak mengkonsumsi asam lemak trans, dan sebaliknya kejadian diabetes tipe 2 
lebih rendah pada mereka yang mengkonsumsi asam lemak tak jenuh.(5)  
 
Gambar 2.10 Metabolisme glukosa dan asam lemak dalam mitokondria.(45) 
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Asam lemak trans mengalami proses pencernaan dari lambung sampai dengan 
usus halus bagian proksimal dan diabsorbsi oleh tubuh.(46)  Berbeda dengan asam 
lemak rantai pendek atau medium (atom karbon≤10) yang diabsorbsi oleh aliran 
darah portal tanpa mengalami esterifikasi sehingga dapat dibersihkan dari aliran 
darah oleh hati, maka asam lemak trans memiliki rantai yang lebih panjang dan 
adanya ikatan rangkap bentuk trans sehingga mengalami re-esterifikasi menjadi 
bentuk trigliserida setelah berikatan dengan gliserol. Trigliserida akan digunakan 
dalam biosintesis lipoprotein intestinal (kilomikron) yang akan dibawa ke kelenjar 
limfe mesenterika dan masuk ke aliran darah seluruh tubuh lewat duktus limfatikus 
thorakalis. Selain kilomikron, lemak juga dibawa dalam bentuk very-low-density 
lipoproteins (VLDL). Asam lemak bebas akan dilepaskan dari trigliserida pada 
kilomikron dan VLDL dengan bantuan enzim lipoprotein lipase.(47) Asam lemak 
bebas akan dioksidasi di mitokondria (gambar 2.10). Supaya dapat masuk ke dalam 
mitokondria, asam lemak bebas harus diaktifkan terlebih dahulu di luar membran 
mitokondria. Aktivasi dilakukan oleh adenosin trifosfat (ATP), yang memacu 
pembentukan ikatan tioester antara gugus karboksil asam lemak dan gugus sulfhidril 
pada KoA dengan bantuan enzim asil-koA-sintetase sebagai katalis. Asam lemak 
rantai panjang aktif akan melewati membran mitokondria dengan cara 
mengkonjugasikannya dengan karnitin, yaitu suatu senyawa yang terbentuk dari lisin. 
Gugus asil dipindahkan dari atom sulfur pada KoA ke gugus hidroksil pada karnitin 
dan membentuk asil karnitin. Reaksi ini dikatalis oleh enzim karnitin palmitoil 
transferase I yang terikat di luar membran mitikondria. Enzim ini diinduksi dengan 
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kuat oleh peroxisome proliferator-activated receptors (PPAR) dan asam lemak.(45) 
Selanjutnya asil karnitin akan melintasi membran ke dalam mitokondria oleh suatu 
translokase. Gugus asil dipindahkan lagi ke KoA pada sisi matriks dari membran 
yang dikatalisis oleh karnitin asil transferase II. Akhirnya karnitin dikembalikan lagi 
ke sisi sitosol oleh translokase menggantikan masuknya asil karnitin yang masuk. 
Molekul asil KoA rantai pendek dan sedang, dapat menembus membran mitokondria 
tanpa karnitin.(47) Proses β-oksidasi di mitokondria diregulasi oleh PPARα dengan 
cara memodulasi ekspresi gen MCAD (medium-chain acyl-CoA dehydrogenase).(45) 
Asil KoA jenuh akan dipecah melalui urutan reaksi yang berulang yaitu: oksidasi 
oleh flavin adenin dinukleotida (FAD), hidrasi oleh NAD, dan tiolisis oleh KoA. 
Rantai asil diperpendek dengan dua atom karbon sebagai hasil dari rangkaian reaksi 
tersebut. Hasil oksidasi asam lemak bebas  adalah FADH, NADH, dan asetil KoA. 
NADH dan FADH akan masuk ke dalam sistem transport elektron menghasilkan 
adenosine triphosphate (ATP) dan air (H2O). Kondensasi asetil KoA dengan asam 
oksaloasetat akan masuk ke dalam siklus asam sitrat dan dioksidasi menjadi 
karbondioksida (CO2) atau dibawa keluar dari mitokondria lagi menjadi asam lemak 
bebas. Selain ATP, ternyata setiap reaksi oksidasi juga disertai pelepasan radikal 
bebas.(48) Pada paparan kronis asam lemak trans, tertama bila dalam jumlah yang 
berlebihan, akan menyebabkan peningkatan akumulasi asam lemak bebas di hati. 




Pada gambar 2.10 dapat terlihat bahwa asetil KoA yang dihasilkan dari tiap 
siklus β-oksidasi asam lemak di mitokondria dapat mengalami tiga proses 
penting,yaitu: 
1) Asetil KoA bersama dengan oksaloasetat (yang berasal dari jalur glikolitik 
oleh piruvat) akan membentuk sitrat yang dapat masuk ke siklus asam 
sitrat untuk melengkapi proses oksidasi sehingga menghasilkan CO2 dan 
ATP.  
2) Sitrat hasil kondensasi asetil KoA dengan oksaloasetat dapat dikeluarkan 
dari mitokondria untuk sintesa asam lemak yang baru ataupun kolesterol 
dengan bantuan cHMG-CoA synthase. 
3) Jika kadar oksaloasetat rendah atau bahkan tidak ada karena habis terpakai 
untuk glukoneogenesis, maka sebagian besar asetil KoA dengan bantuan 
mHMG-CoA symthase akan diubah menjadi benda keton (asetoasetat dan 
3-hidroksibutirat).(45) 
Pada metabolisme terjadi stereospesifisitas dimana trans-isomer lebih cepat 
dihidrolasi daripada cis-isomer, dimana oksidasi adalah jalur yang penting dalam 
metabolisme.(49)  
Asam lemak trans dalam bentuk elaidoyl CoAs memperpanjang aktivasi kanal 
KATP, sehingga menurunkan eksitasibilitas sel β pankreas dan berakibat pada 
penurunan sekresi insulin. Aktivasi kanal KATP oleh trans-isomer ini dipertahankan 
lebih lama daripada cis-isomernya (oleoyl CoA).(5, 50) Glukosa masuk ke dalam sel 
melalui system transport aktif dan dimetabolisme menghasilkan ATP. Peningkatan 
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ATP menyebabkan penutupan kanal K-ATP sehingga terjadi depolarisasi membrane 
plasma. Kanal kalsium terbuka, sehingga kalsium masuk ke dalam sel dan 
menyebabkan sekresi insulin.(51) 
Paparan kronis asam lemak bebas pada sel  β pankreas (lipotoksisitas) 
menyebabkan gangguan sekresi insulin, gangguan ekspresi gen insulin, dan apoptosis 
sel β pankreas, seperti yang terjadi pada diabetes tipe 2. Akumulasi lemak intra islet 
(steatosis) akan menggangu fungsi sel β pankreas.(52) Berdasarkan fuel concept dan 
hipotesis Randle cycle, pengaruh asam lemak bebas pada sekresi insulin berhubungan 
dengan supresi uptake glukosa periferal, stimulasi glukoneogenesis di hati, dan 
gangguan pengenalan glukosa pada islet, serta oksidasi asam lemak.(53)   
Akumulasi lemak yang berlebihan menyebabkan stres pada retikulum 
endoplasma dengan salah satu manifestasi selulernya adalah unfolded protein 
response (UPR). Pada pankreas, adanya unfolded protein yang berlebihan akan 
mengaktivasi pancreatic endoplasmic reticulum kinase (PERK) yang berfungsi dalam 
fosforilasi eIF2-α dan menurunkan translasi protein. Pada akhirnya, jika 
keseimbangan sel dan retikulum endoplasma terus terganggu sehingga terbentuk 
protein abnormal dalam jumlah yang berlebihan, UPR akan menginduksi apoptosis 
(program kematian sel).(54) 
Tingkat kejenuhan asam lemak juga sangat berperan. Asam lemak jenuh 
(misalnya: palmitat) lebih nyata menyebabkan apoptosis, sedangkan asam lemak tak 




Apoptosis diduga terjadi melalui beberapa mekanisme, yaitu:  
 Sintesa Nitric Oxide (NO)(8)  
 Supresi faktor antiapoptosis seperti bcl-2, akumulasi trigliserida intraseluler(9) 
 Pembentukan reactive oxygen species (ROS)(10)  
 Aktivasi nuclear factor-kB(11)  
 Penurunan sintesa kardiolipin fosfolipid mitokondria(12)  
 Sintesa ceramide(9) 
Penelitian pada tikus ‘The Zucker Diabetic Fatty (ZDF)’, sebagai model 
hewan coba diabetes, akumulasi trigliserida yang berlebihan di dalam sel islet 
menyebabkan apoptosis sel β pankreas melalui sintesa ceramide de novo dari 
palmitoyl-CoA, dan peningkatan NO.(8)  
Paparan kronis terhadap asam lemak bebas palmitat menyebabkan gangguan 
stimulasi glukosa terhadap sekresi insulin (lipotoksisitas). Apoptosis sel β terjadi 
pada kadar palmitat yang tinggi. Palmitat mempengaruhi metabolism lemak, fungsi 
mitokondria, dan faktor transkripsi survival seperti gene Pdx1. Stres retikulum 
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4.1 Desain Penelitian 
Desain penelitian adalah penelitian eksperimental pada hewan coba dengan 
randomisasi dan kontrol. 
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan diet minyak jelantah, 
terhadap ekspresi F2-isoprostanes dan apoptosis sel β pankreas tikus putih (Rattus 
novergicus strain wistar) yang dilihat dari dan jumlah sel β pankreas yang mengalami 
kerusakan.  Sebagai kontrol, adalah pemberian diet normal dan diet atherogenik. Jadi, 
pada penelitian ini terdapat 3 kelompok perlakuan diet. 
Tabel 4.1 Tabel Kelompok Perlakuan dan Pemeriksaan yang Dilakukan 
Kelompok(N=18,n=6) Perlakuan Pemeriksaan 
Kelompok 1 Diet Normal F2-isoprostanes Jumlah sel β pankreas yang rusak 
Kelompok 2 Diet Minyak Jelantah F2-isoprostanes Jumlah sel β pankreas yang rusak 
Kelompok 3 Diet Atherogenik F2-isoprostanes Jumlah sel β pankreas yang rusak 
4.2 Tempat dan Waktu Penelitian 
Tempat : Laboratorium Farmakologi, Biomedik, dan Faal Fakultas Kedokteran 
Universitas Brawijaya Malang 
Waktu : Agustus 2008 sampai dengan Desember 2008 
4.3 Sampel Penelitian 
Sampel penelitan yang digunakan adalah tikus Rattus novergicus strain wistar 
dengan cara pemilihan sesuai dengan kriteria inklusi dan eksklusi. Tikus 




4.4 Jumlah Sampel 
Penghitungan besar sampel untuk penelitian analitik komparatif numerik tidak 
berpasangan lebih dari 2 kelompok adalah dengan rumus:(56) 
N1=N2= N3= 2(Zα+Zβ)2S2 
                                (X1-X2)2 
Kesalahan tipe I=5%, hipotesis satu arah, Zα=1,64 
Kesalahan tipe II=10%, maka Zβ=1,28 
Dari kepustakaan didapatkan simpang baku gabungan (S) = 0,158(57) 
Selisih minimal yang dianggap bermakna (X1-X2) = 0,5(57) 
Besar sampel minimal pada penelitian ini adalah: 
N1=N2=N3= 2(Zα+Zβ)2S2 
                               (X1-X2)2 
           =2(1,64+1,28)2(0,158)2 
                 (0,5)2 
          =1,7  
Jadi, besar sampel minimal masing-masing kelompok perlakuan untuk penelitian ini 
adalah 2 sampel. 
4.5 Variabel Penelitian 
- Variabel bebas : Diet minyak jelantah, diet atherogenik, dan diet normal. 
- Variabel tergantung : Ekspresi f2-isoprostanes dan jumlah kerusakan sel beta 
pankreas tikus putih. 
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4.6 Kriteria Inklusi dan Eksklusi 
Kriteria Inklusi: 
1. Tikus Rattus novergicus strain wistar jantan 
2. Umur 2 – 3 bulan 
3. Berat 120 – 200 gram 
4. Tikus Aktif 
Kriteria Eksklusi: 
1. Tikus yang sakit selama pemberian perlakuan. 
2. Tikus yang mati selama pemberian perlakuan. 
 
4.7 Bahan dan Alat 
4.7.1 Bahan Makanan Tikus 
Pada penelitian yang pernah dilakukan diketahui bahwa kebutuhan makanan 
tikus dewasa perekor setiap hari adalah 30 gram yang terdiri dari ransum tikus 
(tepung terigu bromo, pakan ayam comfeed PARS dan air). Comfeed PARS 
mengandung: kadar air 10%, protein kasar 32,5%, lemak kasar 3,5%, serat kasar 8%, 
abu 35%, kalsium 11-12%, fosfor 1,1-1,5 %.  
Pada penelitian ini pemberian makan pada tikus dibedakan menjadi 3 
komposisi, yaitu :  
Tabel 4.2 Tabel Komposisi Bahan Makanan Hewan Coba 
Bahan Pakan Diet 
Normal 
Diet Jelantah Diet 
atherogenik 
Comfeed PARS 225 gram 200 gram 200 gram 
Tepung terigu 100 gram 100 gram 100 gram 
Kolesterol        8 gram 
Asam Kolat     0,8 gram   
Minyak babi   40ml=37,2gram 
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Minyak jelantah  46 gram  



















sebesar 24,67 gr 
Pada ketiga perlakuan tersebut mempunyai nilai isokalori yang artinya masing 
masing jenis pakan tikus mempunyai berat yang berbeda tetapi kandungan energinya 
hampir sama yaitu ±102,8 kkal. 
4.7.2 Alat 
 Alat Pemeliharaan Hewan Coba 
Alat pemeliharaan tikus terdiri dari: kandang tikus yang terbuat dari plastik 
dengan ukuran 50x40x15 cm dengan alas sekam yang bersih dan kering serta 
diganti dua hari sekali, penutup kandang terbuat dari anyaman kawat, serta 
terdapat botol air dan tempat pakan tikus. 
 Alat Pembuat Makanan Hewan Coba 
Baskom plastik, timbangan , pengaduk, handschoen, gelas ukur. 
 Alat Ukur Glukosa, Kolesterol total, Trigliserida, LDL, dan HDL. 
Dengan mesin Cobas Mira ( dari Laboratorium Fisiologi FKUB) 
 Alat Pembedahan Tikus 
Peralatan yang diperlukan untuk pembedahan tikus adalah: spuit, kapas, 
tempat organ, dan alat bedah minor. 
 Alat Pemeriksaan Patologi Anatomi 
Peralatan yang diperlukan untuk pemeriksaan patologi anatomi meliputi: 
rotari mikrotom merek LEICA, mikroskop cahaya merek NIKON 
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LABOPHOT-2 POL dengan lensa okuler 10x dan lensa obyektif 100x, kaca 
obyek (object glass), dan kaca penutup (cover glass).   
 
4.8 Definisi Operasional 
1. Diet normal (DN) adalah diet dengan komposisi 225 gram Comfeed Pars dan 100 
gram tepung terigu Bromo. Untuk setiap kali makan diberikan ransum sebesar 30 
gram yang mengandung energi 102,8 kkal. 
2. Diet Minyak jelantah (DMJ) adalah diet dengan komposisi 200 gram Comfeed 
Pars, 100 gram tepung terigu Bromo, dan 46 gram minyak jelantah. Minyak 
jelantah pada penelitian ini berasal dari minyak kelapa sawit merk Good Fry yang 
telah digunakan untuk menggoreng ayam potong pada suhu tinggi ± 3000C 
sebanyak lima kali di suatu rumah makan cepat saji di kota Malang. 
3. Diet Atherogenik (DA) adalah diet dengan komposisi tinggi lemak dan kolesterol 
yang diberikan kepada hewan coba (tikus Wistar jantan), yang terdiri dari 200 
gram Comfeed Pars, 100 gram tepung terigu Bromo, 8 gram kolesterol, 0,8  gram 
asam kolat, 40 ml minyak babi. Untuk setip kali makan, diberikan ransum sebesar 
24,67 gram yang mengandung energi 102,8 kkal.  
4. Ekspresi f2-isoprostanes dihitung dari jumlah sel β pankreas yang 
mengekspresikan f2-isoprostanes pada sitoplasmanya dengan metode 
semikuantitatif. Dilihat dengan mikroskop cahaya merek NIKON LABOPHOT-2 
POL  pada pembesaran 100x. Ekspresi f2-isoprostanes terlihat sebagai pewarnaan 
coklat pada sitoplasma sel β pankreas pada pengecatan immunohistokimia.   
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5. Apoptosis sel β pankreas dihitung dari jumlah sel β pankreas yang mengalami 
kerusakan berupa ukuran sel yang berkurang atau mengecil dibandingkan dengan 
sel normal di sekitarnya. Pengamatan dilakukan pada sediaan dengan pewarnaan 
Hematoxilen-Eosin. 
4.9 Cara Kerja dan Pengumpulan Data 
4.9.1 Cara Pemberian Makanan Pada Tikus 
Pakan tikus (baik kelompok perlakuan dan kontrol) diberikan secara oral 
dalam ransum. 
4.9.2 Cara Perlakuan Pada Tikus 
a. Tikus dibagi menjadi 3 kelompok , yaitu:  
1.  Diet Normal (DN) 
2.  Diet Minyak Jelantah (DMJ)  
3.  Diet Atherogenik (DA) 
b. Sebelum perlakuan, tikus diadaptasikan pada kondisi laboratorium selama 7 
hari dengan tujuan menyesuaikan dengan lingkungan. Selama adaptasi, 
semua tikus mendapat diet normal. 
c.  Pada awal percobaan, semua tikus ditimbang berat badannya dan dilakukan 
randomisasi agar setiap hewan coba mendapat peluang yang sama untuk 
mendapat perlakuan. 
d. Hewan coba diperlakukan pada kandang terpisah (satu kandang untuk satu 
ekor) . Makanan tikus ditimbang setiap hari. Selisih antara berat sebelum 
dan sesudah dimakan dinyatakan sebagai intake harian. Intake harian 
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kemudian dikonversikan ke dalam nilai gizi. Berat badan tikus ditimbang 
setiap minggu. 
e.  Pada akhir minggu ke-8 waktu percobaan, dilakukan pengukuran glukosa, 
kolesterol total, trigliserida, LDL, dan HDL dengan mesin ”Cobas Mira”. 
Juga dilakukan pemeriksaan ekspresi  f2-isoprostanes pada sel beta pankreas 
tikus putih dan jumlah sel β pankreas yang mengalami kerusakan. 
4.9.3 Data yang Dikumpulkan 
- Intake makanan hewan coba: merupakan berat pakan yang dikonsumsi hewan 
coba.  Selisih antara berat sebelum dan sesudah dimakan dinyatakan sebagai 
intake harian.  Intake harian dikonversikan ke dalam nilai gizi. 
- Perubahan berat badan hewan coba: merupakan pengukuran berat badan 
hewan coba yang dilakukan sekali setiap minggu. 
- Pengamatan dan pengukuran ekspresi f2-isoprostanes pada sel beta pankreas 
tikus. 
- Penghitungan jumlah sel β pankreas yang mengalami kerusakan.  
4.9.4 Pembuatan Parafin Blok Jaringan Pankreas 
Jaringan pankreas dicuci dengan PBS 3-5 x untuk membersihkan dari 
kontaminan. Kemudian difiksasi pada formalin 10%. Setelah itu dilakukan dehidrasi 
menggunakan alkohol bertingkat (30%, 50%, 70%, 80%, 96%, dan absolut) masing-
masing 60 menit. Dilakukan Clearing menggunakan xilol 2 kali masing-masing 60 
menit. Kemudian dilakukan infiltrasi dengan parafin lunak selama 60 menit pada 
suhu 48oC. Kemudian dilakukan block dalam parafin keras pada cetakan dan 
didiamkan selama sehari. Keesokan harinya ditempelkan pada holder dan dilakukan 
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pemotongan setebal 4-6 µm dengan rotary microtome. Dilakukan mounting pada 
gelas objek dengan gelatin 5%. 
4.9.5 Proses Deparafinisasi 
Gelas obyek hasil parafin block direndam dalam xilol 2 kali masing-masing 
selama 5 menit. Setelah itu dilakukan rehidrasi menggunakan alkohol berseri 
(absolut, 96%, 80%, 70%, 50%, dan 30%) masing-masing selama 5 menit. Kemudian 
dibilas dalam dH2O selama 5 menit. 
4.9.6 Proses Pewarnaan Hematoxilen-Eosin 
Slide dicuci dengan PBS pH 7,4 selama 5 menit. Kemudian diwarnai dengan 
hematoxilen selam 10 menit. Setelah itu, direndam dalam tap water selama 10 menit. 
Kemudian dibilas dengan dH2O. Dilakukan dehidrasi dengan alkohol berseri 30% 
dan 50% masing-masing selama 5 menit. Kemudian diwarnai dengan larutan eosin 
selama 3 menit. Setelah itu dibilas dengan alkohol 30%. Dicuci dengan dH2O selama 
5 menit dan dikering anginkan. Kemudian dilakukan mounting dengan entelan dan 
tutup dengan cover glass. 
4.9.7Penghitungan Jumlah Ekspresi F2-Isoprostanes dan Sel β Pankreas yang 
Rusak 
1. Terdapat 18 slide, yang terdiri dari 6 slide x 3 kelompok pemeriksaan.  
2. Setiap sampel jaringan dibuat sediaan irisan dengan ketebalan 4um, kemudian 
dideteksi: 
a. Pemeriksaan Hematoxilen-Eosin 
b. Pemeriksaan immunohistokimia F2-Isoprostane 
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3. Untuk keperluan perhitungan, slide yang sudah berkode ditutup nomer 
kodenya dan diberi nomer baru secara acak. Sehingga pemeriksa tidak 
mengetahui slide yang diperiksa merupakan sampel kelompok apa (Blind). 
4. Pemeriksa terdiri dari 2 orang, masing-masing adalah: 
a. A 
b. B 
5. Pemeriksaan dan perhitungan sampel dilakukan secara terpisah antara kedua 
pemeriksa. 
6. Pemeriksaan dan perhitungan pankreas untuk  mengamati ekspresi f2-
isoprostene dan apoptosis sel β pankreas. Metode Hematoxilen-Eosin 
dilakukan menurut Soini et al(58),dan  Pizem and Cor(59) yang dimodifikasi, 
masing-masing slide pada bidang pandang dengan perbesaran 1000x dan 
sebanyak 20 lapang pandang.  
7. Hasil setiap perhitungan ditulis pada lembar kerja dan diambil nilai rata-rata 
per lapang pandang 
8. Analisis statistik bila semua hasil sudah dikembalikan ke kode sebenarnya . 
9. Dalam rangka menjamin representasi dan mengurangi kesalahan hasil, 
diperlukan pengamatan pada kurang lebih sejumlah 20 lapang pandang 




4.9.8 Pengamatan Ekspresi F2-Isoprostanes 
 Pengamatan ekspresi f2 isoprostanes pada sitoplasma sel beta pankreas 
dengan metode imunohistokimia, dimana F2 Isoprostanes ditandai dengan warna 
coklat pada sitoplasma sel. 
 Slide dicuci dengan PBS pH 7,4 satu kali selama 5 menit. Bloking 
endogenous peroksida menggunakan 3% H2O2 selama 20 menit. Cuci menggunakan 
PBS pH 7,4 tiga kali, selam 5 menit. Bloking unspesifik protein menggunakan 5% 
FBS yang mengandung 0,25% Triton X-100. Cuci menggunakan PBSpH 7,4 tiga 
kali, selam 5 menit. Inkubasi menggunakan rabbit poliklonal anti F2 isoprostanes 
(LabVision), selama 60 menit. Cuci menggunakan PBSpH 7,4 tiga kali, selam 5 
menit. Inkubasi menggunakan anti rabbit HRP conjugated selam 40 menit. Cuci 
menggunakan PBSpH 7,4 tiga kali, selam 5 menit. Tetesi dengan DAB (Diamino 
Benzidine) dan inkubasi selama 10 menit. Cuci menggunakan PBSpH 7,4 tiga kali, 
selam 5 menit. Cuci menggunakan dH20, selama 5 menit. Counterstaining 
menggunakan Mayer Hematoxilen yang diinkubasi selama 10 menit dan cuci 
menggunakan tap water. Bilas menggunakan dH2O dan kering anginkan. Mounting 








4.10 Kerangka Kerja 
Penggunaan 18  hewan  coba 
  Masa Adaptasi  :    Untuk adaptasi laboratorium selama 7 hari 









Evaluasi  Pakan , Adaptasi 


















Tikus dimatikan setelah dilakukan pembiusan dengan ketalar. Kemudian dibedah. Pankreas 
diambil,diawetkan dengan formalin, dan segera disimpan pada suhu kamar 
 
 
Pembuatan Preparat Frozen Section 
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4.11 Analisa Hasil Penelitian 
Variabel pada penelitian ini terdiri dari variabel bebas (diet minyak jelantah, 
diet atherogenik, dan diet normal) dan variabel tergantung (ekspresi f2-isoprostanes 
pada sel beta pankreas dan jumlah sel β pankreas yang rusak), yang masing-masing 
merupakan variabel numerik. 
Analisa statistik pada penelitian ini menggunakan program SPSS 13.0 untuk 
windows XP. Jika persyaratan uji parametrik terpenuhi, maka dilakukan uji analisa 
dengan One Way Analysis of Variance (Anova). Jika persyaratan uji parametrik tidak 
terpenuhi, maka akan dilakukan uji  kruskal-wallis. 
Pada penelitian ini, level of significancy (α) adalah sebesar 95 %, sedangkan 
degree of uncertainty yang digunakan adalah p < 0,05. Hasil uji analisa dianggap 








 Hewan coba pada penelitian ini dibagi dalam tiga kelompok perlakuan yang 
dibedakan berdasarkan jenis diet yang diberikan, yaitu diet minyak jelantah, diet 
normal, dan diet atherogenik.  Berat badan masing-masing hewan coba ditimbang 
setiap minggu dan dilakukan monitor sisa pakan setiap hari. Pada akhir perlakuan 
didapatkan data dari 18 ekor tikus Rattus novergicus strain wistar berupa data berat 
badan awal, berat badan akhir, pertambahan berat badan, data asupan kalori, ekspresi 
f2-isoprostanes, dan jumlah kerusakan sel β pankreas sebagai gambaran apoptosis  sel 
β pankreas. Semua data tersebut ditampilkan dalam tabel. 
5.1 Berat badan awal, berat badan akhir, peningkatan berat badan, 
dan asupan kalori berdasarkan tiga jenis diet (Diet normal, diet 
minyak jelantah, dan diet atherogenik) 
 Selama penelitian, ketiga kelompok hewan coba diberi diet isokalori. Asupan 
kalori dihitung dari selisih jumlah pakan yang diberikan dengan sisa pakan. 
Penimbangan berat badan tikus dilakukan setiap tujuh hari sekali sehingga dapat 
diketahui perkembangan berat badan secara bertahap. Berat badan awal adalah berat 
badan tikus setelah menjalani 7 hari masa adaptasi dengan diet normal. Berat badan 
akhir adalah berat badan setelah berakhirnya masa perlakuan selama delapan minggu. 
Peningkatan berat badan diketahui dengan menghitung selisih berat badan akhir dan 




Tabel 5.1 Berat Badan Awal, Berat Badan Akhir, Peningkatan Berat Badan, dan 
Asupan Kalori berdasarkan tiga jenis diet (Diet normal, diet minyak jelantah, dan diet 
atherogenik). 
 Diet Normal Diet Minyak 
Jelantah 
Diet Atherogenik p 
BB Awal (gram) 186,95±24,56 177,63±31,21 208,85±16,18 0,107 
BB Akhir (gram) 266,12±27,45 234,78±43,31 293,53±35,89 0,409 
Peningkatan BB 
(gram) 
79,17±7,95 57,15±14,99 84,68±32,88 0,055 
Asupan Kalori 
(kkal/hari) 
57,78(46,26-60,81) 43,53(39,67-60,72) 65,46(61,43-74,59) 0,002* 
     
 *Nilai p yang bermakna (p<0,05) 
Pada tabel 5.1 dapat dilihat bahwa rerata berat badan awal hewan coba yang 
mendapat diet minyak jelantah secara uji statistik tidak berbeda bermakna dengan 
kelompok kontrol yaitu kelompok diet normal dan diet atherogenik (p=0,107). Rerata 
berat badan awal hewan coba yang mendapat diet minyak jelantah ternyata paling 
kecil bila dibandingkan dengan kelompok yang mendapat diet normal dan diet 
atherogenik (177,63±31,21 vs  186,95±24,56; 177,63±31,21 vs 208,85±16,18).  
Setelah delapan minggu perlakuan, ternyata rerata berat badan akhir juga pada 
ketiga kelompok hewan coba juga tidak berbeda bermakna (p=0,409). Rerata berat 
badan akhir hewan coba yang mendapat diet minyak jelantah tetap paling kecil 
dibandingkan diet normal ataupun diet atherogenik (234,78±43,31 vs 266,12±27,45; 
234,78±43,31 vs 293,53±35,89).  
Demikian pula uji statistik terhadap peningkatan berat badan selama masa 
penelitian tidak menunjukkan perbedaan yang bermakna pada semua kelompok 
hewan coba (p=0,055). Rerata peningkatan berat badan yang paling sedikit adalah 
pada kelompok yang mendapat diet minyak jelantah bila dibandingkan dengan 
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kelompok yang mendapat diet normal ataupun diet atherogenik (57,15±14,99 vs  
79,17±7,95; 57,15±14,99 vs 84,68±32,88).  
Data rerata asupan kalori pada kelompok hewan coba yang mendapat diet 
minyak jelantah juga lebih sedikit bila dibandingkan dengan kelompok hewan coba 
yang mendapat diet normal ataupun diet atherogenik [43,53(39,67-60,72) vs 
57,78(46,26-60,81); 43,53(39,67-60,72) vs 65,46(61,43-74,59)]. Uji statistik 
menunjukkan adanya perbedaan yang bermakna rerata asupan kalori pada ketiga 
kelompok diet (p=0,002). 
5.2 Ekspresi F2-isoprostanes dan apoptosis  sel β pankreas 
berdasarkan tiga jenis diet (Diet normal, diet minyak jelantah, dan 
diet atherogenik) 
 Ekspresi f2 isoprostanes pada sitoplasma sel β pankreas diperiksa dengan 
metode imunohistokimia, dimana f2-isoprostanes ditandai dengan timbulnya warna 
coklat pada sitoplasma sel. Apoptosis sel β pankreas dilihat dari jumlah sel β 
pankreas yang mengalami kerusakan berupa ukuran sel yang berkurang atau mengecil 
(shrinkage) dibandingkan dengan sel normal di sekitarnya pada sediaan dengan 
pewarnaan Hematoxilen-Eosin. Penghitungan ekspresi f2-isoprostanes dan apoptosis  
sel β pankreas dilakukan pada  20 lapang pandang dengan perbesaran 1000x lalu 
dihitung nilai rata-ratanya (jumlah sel per lapangan pandang). 
Tabel 5.2 Ekspresi F2-isoprostanes dan apoptosis  sel β pankreas berdasarkan tiga 
jenis diet (Diet normal, diet minyak jelantah, dan diet atherogenik). 
 Diet Normal Diet Minyak 
Jelantah 
Diet Atherogenik p 
F2-isoprostanes # 
(sel/lap.pandang) 
3(3-9) 33,00(28-39) 36(26-42) 0,003* 
Apoptosis Sel β $ 
(sel/lap.pandang) 
2,33±1,21 13,00±3,35 12,83±2,79 0,000* 
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*Nilai p yang bermakna (p<0,05) 
#Rerata F2-isoprostanes = median(minimum-maksimum); karena data tidak 
homogen. 
$Rerata Apoptosis sel β pankreas = mean±SD; karena data homogen. 
 
 Pada tabel 5.2 dapat dilihat bahwa rerata ekspresi f2-isoprostanes pada 
kelompok hewan coba yang mendapat diet minyak jelantah lebih besar daripada 
kelompok diet normal [33,00(28-39) vs 3(3-9)], tetapi lebih kecil daripada kelompok 
diet atherogenik [33,00(28-39) vs 36(26-42)]. Hasil uji statistik menunjukkan adanya 
perbedaan yang bermakna tentang rerata ekspresi f2-isoprostanes pada kelompok 
hewan coba yang mendapat diet minyak jelantah dibandingkan dengan kelompok 
yang mendapat diet normal ataupun diet atherogenik (p=0,003). 
Apoptosis  sel β pankreas yang pada penelitian ini dilihat dari jumlah 
kerusakan (shrinkage) sel β pankreas ternyata reratanya paling banyak pada 
kelompok hewan coba yang mendapat diet minyak jelantah bila dibandingkan dengan 
diet atherogenik dan diet normal (13,00±3,35 vs 12,83±2,79 vs 2,33±1,21). 
Perbedaan ini bermakna secara statistik dengan nilai p=0,000.  
 
Tabel 5.3 Perbedaan Rerata Ekspresi F2-Isoprostanes. 
 Diet Normal Diet Minyak 
Jelantah 





3 (3-9) 33 (28-39) - 0,002* 
3 (3-9) - 36 (26-42) 0,002* 
- 33 (28-39) 36 (26-42) 0,485 
*Nilai p yang bermakna (p<0,05). Menggunakan analisa statistik Kruskal-wallis dan 
uji post-hoc Mann-Whitney. 
 Uji statistik juga dilakukan antar kelompok diet. Pada tabel 5.3 dapat dilihat 
bahwa rerata ekspresi f2-isoprostanes pada kelompok diet minyak jelantah yang lebih 
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besar dibandingkan dengan kelompok diet normal, berbeda bermakna secara statistik 
(p=0,002). Demikian pula dengan rerata ekspresi f2-isoprostanes pada kelompok diet 
atherogenik juga lebih besar dan berbeda bermakna secara statistik bila dibandingkan 
dengan kelompok diet normal (p=0,002). Sedangkan rerata ekspresi f2-isoprostanes 
pada kelompok diet atherogenik meskipun lebih besar daripada kelompok diet 
minyak jelantah, ternyata perbedaan ini tidak bermakna secara statistik (p=0,485). 
Tabel 5.4 Perbedaan Rerata Apoptosis Sel β Pankreas. 
 Diet Normal Diet Minyak 
Jelantah 
Diet Atherogenik p 
Rerata (mean±SD) 
apoptosis Sel β 
Pankreas (sel/ 
lap.pandang) 
2,33±1,21 13,00±3,35 - 0,000* 
2,33±1,21 - 12,83±2,79 0,000* 
- 13,00±3,35 12,83±2,79 0,949 
*Nilai p yang bermakna (<0,05). Menggunakan analisa parametrik Anova dan uji 
post-hoc Tuckey. 
Tabel 5.4 menunjukkan bahwa rerata apoptosis Sel β pankreas pada kelompok 
diet minyak jelantah lebih besar dibandingkan dengan kelompok diet normal, dan 
berbeda bermakna secara statistik (p=0,000). Demikian pula dengan rerata apoptosis 
Sel β pankreas pada kelompok diet atherogenik juga lebih besar dan berbeda 
bermakna secara statistik bila dibandingkan dengan kelompok diet normal (p=0,000). 
Sedangkan rerata apoptosis Sel β pankreas pada kelompok diet minyak jelantah 
meskipun lebih besar daripada kelompok diet atherogenik, ternyata perbedaan ini 




















































Gambar 5.1 Grafik perbandingan ekspresi f2-isoprostanes dan apoptosis sel β pankreas pada 
kelompok diet normal, diet minyak jelantah, dan diet atherogenik. Gambar A: grafik boxplot ekspresi 
f2-isoprostanes. Gambar B: grafik boxplot apoptosis sel β pankreas. 
 
Gambar 5.2 Diagram batang perbandingan ekspresi f2-isoprostanes dan apoptosis sel β pankreas pada 
kelompok diet normal, diet minyak jelantah, dan diet atherogenik. (satuan: jumlah sel per lapangan 
pandang, dengan pembesaran 1000x) 
Gambar 5.3 Pewarnaan HE untuk mengamati sel β pankreas pada tikus wistar yang diberi diet 
normal(A), diet minyak jelantah (B), dan diet atherogenik (C). Apoptosis sel β pankreas dinilai dari sel 
β yang mengalami pengerutan (shrinkage).  





Gambar 5.4 Pemeriksaan imunohistokimia untuk mengamati ekspresi f2-isoprostanes (nampak 
sebagai warna coklat) pada tikus yang diberi diet normal (A), diet minyak jelantah (B), dan diet 
atherogenik (C). 






Minyak jelantah merupakan minyak goreng yang telah dipakai menggoreng 
beberapa kali pada suhu tinggi. Berdasarkan kandungan total bahan-bahan polar yang 
dihasilkan dari proses penggorengan tersebut, dapat diketahui bahwa pada suatu 
penelitian yang pernah dilakukan, ternyata minyak goreng masih aman bila dipakai 
menggoreng sebanyak tiga kali.(18, 21) Total kandungan bahan-bahan polarnya akan 
melewati batas yang aman untuk kesehatan bila dipakai menggoreng lebih dari tiga 
kali. Pada penelitian ini dipakai minyak jelantah dari minyak goreng kelapa sawit 
yang sudah dipakai menggoreng pada suhu tinggi sebanyak lima kali, sehingga 
diharapkan dapat diketahui apakah efek negatifnya terhadap kesehatan, khususnya 
terhadap sel β pankreas. 
Hasil pengamatan pada penelitian ini tentang berat badan awal, berat badan 
akhir, dan peningkatan berat badan pada ketiga kelompok diet ternyata tidak berbeda 
bermakna (p=0,107; p=0,409; p=0,055). Rerata berat badan awal hewan coba dari 
ketiga kelompok diet tidak berbeda sehingga terdapat homogenitas pada ketiga 
kelompok diet di awal penelitian.  
Dari data intake harian, dapat diketahui asupan kalori tiap hewan coba. Pada 
penelitian ini setiap hewan coba diberi diet isokalori dengan jumlah 102,8 kalori/hari 
yang disediakan dalam jumlah ±30 gram/hari untuk tiap hewan coba. Ini ditentukan 
berdasarkan kemampuan seekor tikus wistar dalam mengkonsumsi pakan sebesar 20-
30 gram per hari.(60) Hasil analisa menunjukkan perbedaan mengenai asupan makanan 
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di antara ketiga kelompok diet (p= 0,002). Asupan kalori berbeda pada kelompok diet 
atherogenik dan diet normal (p=0,02) serta diet atherogenik dan diet minyak jelantah 
(p=0,002). Sedangkan asupan kalori diet normal dan diet minyak jelantah tidak 
berbeda (p=0,24). Asupan kalori pada hewan coba yang mendapat diet minyak 
jelantah ternyata paling sedikit. Hal ini disebabkan penambahan minyak jelantah yang 
banyak mengandung asam lemak trans yang mempunyai rantai karbon yang panjang 
akan mudah mengalami oksidasi lemak sehingga menimbulkan perubahan rasa 
makanan menjadi ”tengik” sehingga tidak terlalu disukai oleh tikus. Oksidasi lemak 
disebutkan akan menyebabkan kerusakan bahan makanan, salah satunya adalah 
perubahan pada rasa dan aroma bahan makanan menjadi tidak enak lagi.(61) Meskipun 
asupan kalori lebih sedikit, tetapi bisa menyebabkan penambahan berat badan hewan 
coba yang mendapat diet minyak jelantah menjadi  sebanding dengan diet 
atherogenik. Penelitian lain pada monyet membuktikan bahwa diet tinggi asam lemak 
trans menyebabkan peningkatan berat badan yang bermakna dibandingkan dengan 
diet asam lemak tak jenuh tunggal.(62) 
Proses hidrogenasi parsial, oksidasi, dan paparan dengan suhu tinggi selama 
proses menggoreng akan menurunkan kualitas minyak goreng. Asam lemak tak jenuh 
yang terdapat di dalam minyak kelapa sawit akan mengalami perubahan dari bentuk 
cis menjadi bentuk isomer trans. Perubahan cis menjadi trans mulai terjadi pada 
temperatur 1800C dan meningkat sebanding dengan kenaikan temperatur.(63) Asam 
lemak trans inilah yang pada berbagai penelitian terdahulu terbukti memberikan efek 
negatif, bahkan dianggap lebih berbahaya dari pada asam lemak jenuh. Karena selain 
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sama-sama meningkatkan kadar LDL, asam lemak trans juga terbukti menurunkan 
kadar HDL dan peningkatan lipoprotein(a) yang bersifat atherogenik. Berbeda 
dengan asam lemak jenuh, asam lemak trans menghambat aktifitas lecithin 
cholesterolacyl transferase (LCAT) sehingga menurunkan kadar HDL.(63) Penelitian 
ini memang memiliki kelemahan karena tidak dilakukan analisa terhadap kadar asam 
lemak trans yang terkandung di dalam minyak jelantah yang digunakan, karena 
keterbatasan biaya.    
Penelitian ini menunjukkan peningkatan yang bermakna dari ekspresi f2 
isoprostanes pada kelompok tikus yang diberi diet minyak jelantah ataupun 
kelompok yang mendapatkan diet atherogenik, bila masing-masing dibandingkan 
dengan diet normal [33,00(28-39) vs 3(3-9), p=0,002; 36(26-42) vs 3(3-9), p=0,002]. 
Sedangkan bila dibandingkan antara diet minyak jelantah dan diet atherogenik, 
ternyata sama-sama mengalami peningkatan yang tidak berbeda bermakna [33,00(28-
39) vs 36(26-42), p=0,485].  Ini berarti terjadinya peningkatan ekspresi f2-
isoprostanes pada kelompok yang diberi diet minyak jelantah sebanding dengan diet 
atherogenik.  Hipotesa penelitian ini tentang lebih tingginya ekspresi f2 isoprostanes 
sel β pankreas pada pemberian diet minyak jelantah ataupun diet atherogenik 
dibandingkan dengan diet normal,telah terbukti. Sedangkan hipotesa bahwa  ekspresi 
f2 isoprostanes sel β pankreas pada pemberian diet minyak jelantah lebih rendah 
daripada diet atherogenik, ternyata tidak terbukti. 
Pemberian diet minyak jelantah yang banyak mengandung asam lemak trans 
menyebabkan stres oksidatif di mitokondria dengan akibat peningkatan produk-
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produk reactive oxygen species (ROS).  Reaksi peroksidase lemak inilah yang diukur 
secara tidak langsung melalui ekspresi f2-isoprostanes pada sitoplasma sel β pankreas 
tikus Wistar. Terbukti pada penelitian ini bahwa pemberian diet minyak jelantah 
meningkatkan stres oksidatif, sebanding dengan diet atherogenik.    
Pada penelitian ini juga bertujuan untuk meneliti pengaruh pemberian diet 
minyak jelantah terhadap apoptosis sel  β pankreas yang dapat dikenali pada tahap 
awal dengan adanya perubahan bentuk sel menjadi lebih kecil (shrinkage), 
kondensasi, dan fragmentasi kromatin.(64) Hal ini berhubungan dengan pecahnya 
DNA di regio internukleosomal pada isolasi DNA dengan elektroforesis yang 
nampak sebagai gambaran anak tangga (ladder pattern). Gambaran lain tentang 
apoptosis adalah kolaps struktur sitoskeletal, fragmentasi nuklear, dan keluarnya isi 
sel. Pada penelitian ini kerusakan sel β pankreas dilihat dari ukuran sel yang menjadi 
lebih kecil bila dibandingkan dengan sel normal di sekitarnya. Sebenarnya pewarnaan 
HE tidak dapat membedakan antara apoptosis dan nekrosis sel. Perlu pengecatan 
khusus seperti Tunnel untuk melihat gambaran fragmentasi DNA.(48)  
Hasil yang didapatkan adalah peningkatan yang bermakna tentang jumlah sel 
β pankreas yang rusak (shrinkage) pada tikus yang mendapat diet minyak jelantah 
ataupun diet atherogenik dibandingkan dengan diet normal [13,00±3,35 vs 2,33±1,21, 
p=0,000; 12,83±2,79 vs 2,33±1,21, p=0,000]. Sedangkan antara diet minyak jelantah 
dan diet atherogenik, meskipun sama-sama meningkat, ternyata tidak ada perbedaan 
yang bermakna [13,00±3,35 vs 12,83±2,79, p=0,949]. 
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Hasil penelitian ini sesuai dengan literatur yang menyebutkan bahwa paparan 
kronis asam lemak bebas dapat menyebabkan apoptosis sel β pankreas melalui 
aktivasi jalur caspase.(65) Penelitian oleh Poitout dan Robertson juga membuktikan 
bahwa oksidasi asam lemak yang berlebihan dan kronis akan menyebabkan kematian 
(apoptosis) sel β pankreas.(66) Apoptosis sel β pankreas akan berakibat pada terjadinya 
diabetes mellitus. Penelitian oleh The Nurses’ Health Study terhadap 84.000 wanita 
membuktikan bahwa diet tinggi asam lemak trans berkaitan dengan peningkatkan 
kejadian diabetes mellitus tipe 2.(5) 
Hipotesa penelitian ini tentang lebih tingginya apoptosis sel β pankreas pada 
pemberian diet minyak jelantah ataupun diet atherogenik dibandingkan dengan diet 
normal juga terbukti. Sedangkan hipotesa bahwa  apoptosis sel β pankreas pada 
pemberian diet minyak jelantah lebih rendah daripada diet atherogenik ternyata tidak 
terbukti. 
Secara keseluruhan dapat dilihat bahwa meskipun asupan kalori dan 
penambahan berat badan pada kelompok hewan coba yang mendapat diet minyak 
jelantah lebih sedikit dari pada hewan coba yang mendapatkan diet atherogenik, 
ternyata efek negatif yang ditimbulkan lebih besar. Asupan kalori yang lebih kecil 
dari diet minyak jelantah ternyata menimbulkan kerusakan  sel β pankreas dalam 
jumlah yang lebih banyak. Asupan kalori pada kelompok diet minyak jelantah yang 
tidak berbeda dengan kelompok diet normal (p=0,24) ternyata lebih besar efek 
negatifnya terhadap oksidasi lemak dan apoptosis sel β pankreas.  
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Pada penelitian kami, diet atherogenik dan diet minyak jelantah tidak 
menyebabkan obesitas pada tikus, meskipun terjadi peningkatan stres oksidasi dan 
apoptosis sel β pankreas.Sebenarnya hasil ini tidak sesuai dengan hasil penelitian 
yang dilakukan oleh Ozcan dkk yang menyebutkan bahwa obesitas berbanding lurus 
dengan stres retikulum endoplasma, resistensi insulin, dan diabetes mellitus.(67)  
Beberapa kelemahan yang terdapat pada penelitian ini adalah tidak 
dilakukannya analisa tentang komposisi masing-masing jenis asam lemak trans, asam 
lemak jenuh, ataupun asam lemak tak jenuh yang terkandung dalam tiap bahan pakan. 
Ekspresi f2-isoprostanes diamati dengan pewarnaan imunohistokimia menggunakan 
antibodi poliklonal sebenarnya juga memiliki kelemahan karena bersifat kurang 
spesifik. Pengamatan terhadap apoptosis  sel β pankreas juga lebih tepat bila 
menggunakan pewarnaan khusus (Tunnel) yang dapat memperlihatkan fragmentasi 
DNA. Selain itu, efek toksik minyak jelantah seharusnya juga ditentukan dengan  
pengukuran kadar total polar material (TPM) untuk mengetahui besarnya kandungan 
senyawa volatile dan non-volatile yang berperan sebagai radikal bebas. Hal ini 
membuka kesempatan untuk dilakukannya penelitian lebih lanjut supaya lebih dapat 
mempelajari dan mengetahui secara terperinci mengenai hubungan pemberian diet 





SIMPULAN DAN SARAN 
 
7.1 Simpulan 
Penelitian ini memberikan hasil yang dapat membuktikan hipotesa penelitian, 
yaitu: 
- Ekspresi f2-isoprostanes pada sel β pankreas tikus putih (rattus novergicus Strain 
Wistar) yang mendapat diet minyak jelantah lebih tinggi dibandingkan dengan 
diet normal. 
- Ekspresi f2-isoprostanes pada sel β pankreas tikus putih (rattus novergicus Strain 
Wistar) yang mendapat diet normal lebih rendah dibandingkan dengan diet 
atherogenik. 
- Jumlah kerusakan sel β pankreas tikus putih (rattus novergicus Strain Wistar) 
yang mendapat diet minyak jelantah lebih banyak dibandingkan dengan diet 
normal 
- Jumlah kerusakan sel β pankreas tikus putih (rattus novergicus Strain Wistar) 
yang mendapat diet normal lebih sedikit dibandingkan dengan diet atherogenik. 
Hipotesa penelitian yang tidak terbukti adalah:  
- Ekspresi f2-isoprostanes dan jumlah kerusakan sel β pankreas tikus putih (rattus 
novergicus Strain Wistar) yang mendapat diet minyak jelantah ternyata 
sebanding dengan diet atherogenik. 
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Ekspresi f2-isoprostanes sebagai marker peroksidase lemak tak langsung dan 
apoptosis sel β pankreas yang dinilai dengan jumlah sel β yang mengalami kerusakan 
(shrinkage) pada penelitian ini ternyata menunjukkan peningkatan yang bermakna 
pada kelompok tikus wistar yang diberi diet minyak jelantah ataupun diet 
atherogenik, bila dibandingkan dengan kelompok diet normal. Peningkatan tersebut 
bila dibandingkan di antara kelompok diet minyak jelantah dan diet atherogenik 
sendiri, ternyata tidak berbeda bermakna. Sehingga dapat disimpulkan bahwa diet 
minyak jelantah berpengaruh terhadap peningkatan ekspresi f2-isoprostanes dan 
apoptosis sel β pankreas. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut untuk mengetahui 




 Penelitian ini merupakan penelitian awal yang masih memerlukan 
pengembangan lebih lanjut. Pada penelitian ini masih terdapat banyak kelemahan 
seperti yang telah dikemukakan dalam pembahasan sehingga perlu dilakukan 
perbaikan pada penelitian selanjutnya yaitu: 
a. Penelitian lanjutan dengan komposisi tiap jenis asam lemak secara 
lebih terperinci untuk masing-masing kelompok diet. 
b. Pemakaian sampel yang lebih banyak dan waktu perlakuan yang lebih 




c. Penelitian dengan berbagai macam minyak jelantah yang dibedakan 
berdasarkan jumlah pemakaian minyak untuk beberapa kali 
penggorengan sehingga dapat lebih diketahui batasan yang aman 
tentang berapa kali pemakaian minyak untuk menggoreng. 
d. Pengukuran efek toksik minyak jelantah dengan mengukur kadar total 
polar material (TPM). 
e. Pemeriksaan apoptosis sel β pankreas dengan pewarnaan yang lebih 
spesifik untuk melihat fragmentasi DNA. 
f. Saran kepada masyarakat supaya tidak menggunakan minyak jelantah 
karena efek toksiknya sangat merugikan kesehatan, terutama terhadap 
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07 26/9/07 10/03/07 10/10/07 17/10/07 24/10/07 31/10/07 11/07/2007 14/11/07 21/11/07 kenaikan 
1 150 173 189,7 204 213 224 236 245 254 260 87 
4 137 149,4 157,8 170 179,9 189,9 198 200 202,5 219,9 70,5 
17 160 180 191,7 207 218,7 227 235 230 245,5 262 82 
20 190 214 230 242 249 264 277 280 279,9 302,5 88,5 
23 169 194,3 209 214,6 218 232,3 247 251 260 271 76,7 
28 186,5 211 228 231 239,9 249,9 260 262,5 271,7 281,3 70,3 
10 160 173,6 185,5 189,9 192 197,5 204 203 213 216,5 42,9 
14 123,2 140 154,5 149 164 169,3 179,9 185,5 190 194 54 
19 148 153,7 166,2 171,5 176 179,9 185,4 186,5 188,7 196,2 42,5 
27 190 230 246,9 253,5 259 269,9 280 286 294 305,9 75,9 
29 170,7 188,5 205,7 213 219,9 226,8 240 245,5 251 263,6 75,1 
35 166 180 190 200 200 210,6 222 220 224,5 232,5 52,5 
6 198 209,1 213,6 228,3 229 233,3 239,9 252,6 260 269,6 60,5 
7 221,5 230 248 246 269 272,4 294,8 310 316,8 318 88 
8 163 180 195 210 209 225 235 249,9 256 265,7 85,7 
12 197,3 214 232,6 241 244 250 267 275,7 280 289,9 75,9 
18 184,5 210 229,5 253 269,9 283,8 289,9 329 347 358 148 
33 190 210 231,9 244 245,6 242,4 264,6 274,6 279 268 58 
 
Lampiran 2. Intake energi pakan tikus Diet normal (kal/hari) 
Tgl. E 1 E 20 E 23 E 28 E 4 E 17 
26-9-'07 39,58      27,24    33,06    33,06     36,08    26,54  
27-9-'07    64,16      53,55    49,85    53,55     38,25    35,53  
28-9-'07    50,36      63,19    59,80    56,90     47,94    45,28  
29-9-'07    72,96      67,25    72,01    68,20     55,13    49,19  
30-9-'07    60,43      71,63    65,57    62,07     51,57    49,23  
1-10-'07    54,02      54,02    54,02    61,35     55,73    37,40  
2-10-'07    55,13      65,17    60,03    58,56     68,36    46,06  
3-10-'07    58,26      46,05    56,15    56,15     59,44    56,15  
4-10-'07    62,27      58,90    54,82    63,47     70,20    51,21  
5-10-'07    63,97      53,31    53,31    53,56     78,35    53,31  
6-10-'07    65,11      63,97    57,37    57,60     74,90    57,37  
7-10-'07    65,04      54,60    54,36    61,16     64,80    50,96  
8-10-'07    75,20      54,94    52,15    69,14     79,62    40,04  
9-10-'07    49,77      55,06    54,82    58,66     70,44    48,56  
10-10-'07    69,93      60,28    62,63    49,92     67,34    55,81  
11-10-'07    73,36      53,91    53,91    60,07     69,42    49,48  
12-10-'07    44,23      56,34    70,77    71,24     48,89    46,33  
13-10-'07    59,01      53,31    43,39    39,92     62,73    54,05  
14-10-'07    71,16      65,34    76,45    68,25     69,04    50,26  
15-10-'07    59,62      50,49    66,60    54,82     75,49    40,87  
16-10-'07    54,82      54,82    78,86    61,79     54,82    48,56  
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17-10-'07    68,52      57,87    31,96    62,22     63,68    52,06  
18-10-'07    55,72      55,48    69,71    55,72     55,48    42,44  
19-10-'07    68,68      58,06    62,54    58,53     58,06    50,98  
20-10-'07    52,16      55,93    53,10    55,70     55,70    53,34  
21-10-'07    58,00      56,13    66,18    56,36     56,36    47,71  
22-10-'07    57,91      49,06    55,04    62,94     65,33    40,92  
23-10-'07    57,79      54,38    54,13    54,38     51,45    44,38  
24-10-'07    74,53      59,14    64,43    55,06     63,71    44,00  
25-10-'07    54,82      52,17    60,35    62,99     46,40    35,34  
26-10-'07    65,50      63,30    54,02    64,28     54,26    68,19  
27-10-'07    64,65      63,43    69,25    74,57     56,41    43,10  
28-10-'07    66,64      56,04    64,05    56,04     71,11    35,56  
29-10-;07    64,46      53,03    30,16    48,90     66,17    30,16  
30-10-'07    55,81      47,09    59,81    41,68     65,22    41,68  
31-10-'07    59,54      54,15    60,52    74,97     54,15    40,18  
1-11-'07    63,08      68,84    62,60    67,40     58,05    45,81  
2-11-'07    74,38      61,31    59,65    36,36     63,21    40,87  
3-11-'07    62,48      62,48    62,48    64,72     53,31    38,18  
4-11-'07    54,60      54,36    54,60    52,18     66,01    35,19  
5-11-'07    69,02      57,22    74,04    74,79     60,99    39,15  
6-11-'07    53,92      58,13    59,12    53,68     58,38    35,62  
7-11-'07    67,87      17,64    61,99    63,95     48,27    46,80  
8-11-'07    68,93      76,50    76,50    72,10     67,95    49,37  
9-11-'07    56,36      63,84    78,58    75,30     65,72    43,97  
10-11-'07    67,96      71,79    55,28    55,28     66,77    51,93  
11-11-'07    55,06      64,67    68,76    54,82     55,78    54,82  
12-11-'07    54,02      67,70    70,39    74,06     54,51    29,57  
13-11-'07    76,58    102,18    63,18    66,53     55,04    47,62  
14-11-'07    59,26      78,35    79,84    69,92     69,92    53,31  
15-11-'07    55,18      76,31    67,11    64,37     47,47    53,19  
16-11-'07    61,60      72,46    67,39    73,91     66,18    54,83  
17-11-'07    54,82      64,91    55,06    54,82     69,24    51,93  
18-11-'07    55,06      56,98    59,14    66,12     59,62    54,34  
19-11-'07    56,85      65,31    66,96    64,84     63,90    55,91  
20-11-'07    56,55      65,59    74,16    69,53     66,51    56,55  
21-11-'07    64,85      57,87    60,79    51,11     58,09    55,17  
22-11-'07    66,53      72,27    57,43    70,83     55,04    55,04  
23-11-'07    64,28      61,51    76,54    64,05     54,11    59,89  
24-11-'07    70,86      60,68    81,68    62,38     70,01    39,46  
25-11-'07    13,68      28,25    34,97    34,97     32,06    20,85  
26-11-'07    33,92      35,99    56,99    40,14     42,45    36,45  
Rata-rata    60,17      58,74    60,81    59,71     59,85    46,26  
 
Lampiran 3. Intake energi pakan tikus Diet Atherogenik  (kal/hari) 
Tgl. E8 E33 E6 E12 E7 E18 
26-9-'07         18,88          36,08          37,42          35,74          69,45          25,62  
27-9-'07         58,31          77,29          66,94          61,76          68,66          68,66  
28-9-'07         59,78          71,40          60,12          52,61          69,01          69,01  
29-9-'07         68,66          89,23          80,51          68,31          87,48          80,51  
30-9-'07         50,68          76,02          80,00          77,83          70,59          92,31  
1-10-'07         68,08          74,04          56,85          56,50          68,08          32,99  
2-10-'07         67,83          61,04          62,83          67,83          67,47          87,10  
3-10-'07         78,42          82,60          68,31          68,66          68,66          86,79  
4-10-'07         68,66          54,17          62,45          45,89          64,52          69,01  
5-10-'07         83,71          83,34          66,45          66,45          70,12          84,81  
6-10-'07         80,39          66,39          65,09          70,62          70,62          95,68  
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7-10-'07         62,52          69,01          69,01          69,01          69,01          86,77  
8-10-'07         71,25          59,64          56,42          48,04          57,39          71,25  
9-10-'07         68,78          71,26          56,37          67,72          56,37          80,48  
10-10-'07         39,99          64,19          69,56          61,50          61,50          72,25  
11-10-'07         78,18          68,54          62,83          42,48          67,83          31,77  
12-10-'07         70,64          64,40          58,81          55,53          70,31          63,08  
13-10-'07         16,31          67,72          54,24          64,88          78,71          75,51  
14-10-'07         47,17          80,43          69,23          61,09          66,18          77,38  
15-10-'07         49,69          61,76          54,86          57,97          62,80          65,21  
16-10-'07         68,31          63,38          51,41          50,35          92,96          37,32  
17-10-'07         79,23          25,29          16,86          44,50          63,72          77,88  
18-10-'07         67,84          55,82          60,42          70,66          68,19          32,50  
19-10-'07         70,31          86,74          61,77          63,74          70,64          70,31  
20-10-'07         68,07          32,26          61,33          67,72          74,81          67,72  
21-10-'07         70,52          68,78          68,78          68,43          74,68          95,87  
22-10-'07         68,66          68,66          54,52          50,72          60,38          70,39  
23-10-'07         78,52          40,49          65,49          60,91          67,96          78,17  
24-10-'07         70,33          66,01          66,01          66,01          59,71          96,53  
25-10-'07         42,22          50,73          36,77          43,24          44,60          69,46  
26-10-'07         69,35          69,01          69,01          64,91          78,57          87,80  
27-10-'07         67,95          67,59          32,02          67,59          78,27          86,45  
28-10-'07         86,44          68,66          68,31          68,66          69,71          87,48  
29-10-;07           5,16          17,19          34,73          24,76          40,58          30,61  
30-10-'07         34,16          48,65          34,16          42,79          50,38          18,63  
31-10-'07         46,19          51,92          54,62          50,24          64,40          69,45  
1-11-'07         77,29          68,66          87,99          69,01          92,82          92,82  
2-11-'07         77,54          85,10          81,81          70,31          70,64       102,18  
3-11-'07         67,33          68,78          75,29          79,64          72,04       101,00  
4-11-'07         83,23          86,38          86,73          68,55          77,29          68,55  
5-11-'07         92,70          68,78          65,79          66,16          77,00          99,06  
6-11-'07         78,16          73,29          68,43          71,21          90,66       100,39  
7-11-'07         80,74          68,66          69,01          69,01          73,15          99,72  
8-11-'07         90,49          68,31          95,42          79,22          88,73       103,17  
9-11-'07         76,32          64,30          60,77          67,84          81,26          86,21  
10-11-'07         86,73          68,20          56,65          68,20          76,24          96,52  
11-11-'07         82,90          62,99          68,78          67,33          75,66          96,65  
12-11-'07         96,94          78,93          82,40          61,62          88,28       103,17  
13-11-'07         68,31          68,31          61,27          67,96          78,52          85,56  
14-11-'07         79,26          70,42          53,39          70,74          73,69          95,31  
15-11-'07         82,33          82,67          88,93          70,52          58,01          95,18  
16-11-'07         79,78          75,66          72,91          69,12          60,53          90,44  
17-11-'07         70,22          65,23          61,57          69,22          86,20          84,20  
18-11-'07         75,10          68,43          71,24          56,15          94,40          68,08  
19-11-'07         91,94          75,10          68,08          68,08          77,20          81,06  
20-11-'07         77,63          59,59          69,12          67,76          69,12          69,12  
21-11-'07         81,63          56,24          80,67          68,46          68,46          57,21  
22-11-'07         65,47          54,50          68,89          66,49          73,35          66,15  
23-11-'07         79,50          51,23          68,19          68,19          64,30          71,37  
24-11-'07         75,28          24,54          69,15          59,95          62,46          59,95  
25-11-'07         16,68          25,54          30,30          24,86          20,09          23,49  
26-11-'07         41,27          41,27          34,73          37,14          34,73          35,42  







Lampiran 4. Intake energi pakan tikus Diet Minyak Jelantah  (kal/hari) 
Tgl. E29 E35 E27 E10 E19 E14 
26-9-'07         19,77          47,51          33,64          40,58          33,64          33,64  
27-9-'07         84,74          58,22          72,00          42,72          37,55          43,40  
28-9-'07         87,15          53,39          75,79          45,82          44,44          49,60  
29-9-'07         38,75          37,09          42,06          36,76          36,76          36,76  
30-9-'07         71,85          46,37          67,60          50,61          41,06          45,31  
1-10-'07         64,98          55,99          71,55          45,28          41,13          36,64  
2-10-'07         55,70          49,40          67,97          44,49          36,44          36,44  
3-10-'07         70,61          43,73          58,95          39,84          38,22          46,32  
4-10-'07         56,37          38,12          62,45          46,23          31,63          30,01  
5-10-'07         67,11          47,01          31,22          35,89          53,83          44,14  
6-10-'07         70,55          53,62          87,13          58,55          35,98          54,32  
7-10-'07         66,09          38,58          60,05          45,63          36,23          36,23  
8-10-'07         59,74          41,89          61,80          42,57          43,95          34,68  
9-10-'07         58,46          45,24          66,11          50,11          43,15       103,00  
10-10-'07         52,34          44,58          58,76          37,82          35,80          35,80  
11-10-'07         49,20          39,03          56,75          37,72          44,61          29,52  
12-10-'07         45,37          37,09          69,88          42,39          37,09          36,10  
13-10-'07         68,67          39,48          68,67          36,74          34,33          34,33  
14-10-'07         61,66          35,58          58,95          35,58          44,72          35,58  
15-10-'07         45,51          34,56          39,35          37,64          34,56          34,90  
16-10-'07         54,61          36,98          40,44          68,78          63,94          34,56  
17-10-'07         57,34          34,68          47,72          47,72          34,68          49,44  
18-10-'07         35,35          61,53          56,43          35,01          32,97          35,01  
19-10-'07         64,95          38,38          70,20          41,33          37,39          42,31  
20-10-'07         62,00          38,33          63,00          36,33          36,67          42,00  
21-10-'07         60,08          43,26          59,05          41,20          37,77          39,14  
22-10-'07         34,90          37,98          48,25          26,35          25,66          23,61  
23-10-'07         63,85          53,62          67,73          38,10          41,27          44,80  
24-10-'07         73,17          50,98          66,93          33,99          44,39          48,20  
25-10-'07         52,36          43,75          62,70          47,19          34,10          34,45  
26-10-'07         69,01          44,63          63,17          34,33          34,68          35,71  
27-10-'07         67,73          61,38          67,73          32,80          41,98          45,50  
28-10-'07         57,96          39,41          62,93          41,07          41,40          40,07  
29-10-;07         31,95          35,01          41,47          25,83          19,04          17,68  
30-10-'07         65,63          40,51          48,05          40,19          32,34          40,19  
31-10-'07         51,32          40,15          68,43          49,23          33,52          38,76  
1-11-'07         55,52          66,84          51,86          28,49          29,95          30,32  
2-11-'07         78,20          47,88          68,55          34,45          42,72          54,43  
3-11-'07         66,86          44,09          67,22          49,51          43,73          49,15  
4-11-'07         69,01          35,35          60,85          39,09          35,01          40,45  
5-11-'07         84,76          44,47          60,05          49,41          53,59          53,97  
6-11-'07         73,18          35,91          58,95          45,06          39,30          42,01  
7-11-'07         67,47          35,89          65,68          55,63          49,17          48,81  
8-11-'07         74,48          39,93          70,67          52,61          44,69          42,78  
9-11-'07         60,92          35,68          61,26          45,10          35,68          35,68  
10-11-'07         60,43          34,68          55,96          52,19          41,20          34,68  
11-11-'07         65,61          41,81          69,01          52,69          45,89          35,35  
70 
 
12-11-'07         69,57          39,17          65,51          48,97          35,80          42,21  
13-11-'07         66,31          39,05          66,31          48,47          39,05          36,02  
14-11-'07         56,85          44,48          69,56          37,45          41,13          36,45  
15-11-'07         69,35          71,41          68,67          34,68          40,51          39,83  
16-11-'07         63,23          34,20          63,23          34,60          41,36          36,19  
17-11-'07         68,90          51,33          64,07          52,36          52,02          47,88  
18-11-'07         64,25          48,61          59,83          39,43          43,17          35,35  
19-11-'07         69,70          44,63          68,67          34,33          47,04          35,71  
20-11-'07         76,41          41,40          59,91          43,42          48,47          36,02  
21-11-'07         51,66          40,70          63,87          50,40          40,70          40,70  
22-11-'07         68,55          53,59          68,55          51,15          54,63          39,67  
23-11-'07         68,55          53,05          68,55       103,00          52,36          38,93  
24-11-'07         65,01          45,48          49,49          40,66          44,14          35,05  
25-11-'07         15,50          29,97          34,10          24,80          22,39          20,67  
26-11-'07         37,77          32,96          34,68          37,42          34,33          23,35  
Rata- rata         60,72          43,86          60,32          43,19          39,92          39,67  
 




Ekspresi F2-Isoprostanes  (sel/lapangan pandang) 
Pengamat A Pengamat B Rerata 
Diet Normal    
1 2 4 3 
2 3 3 3 
3 3 2 3 
4 6 2 3 
5 8 10 9 
6 3 2 3 
Diet Minyak 
Jelantah 
   
1 30 28 29 
2 31 29 30 
3 43 31 37 
4 44 34 39 
5 33 38 36 
6 29 27 28 
Diet 
Atherogenik 
   
1 43 38 41 
2 49 34 42 
3 51 32 42 
4 31 21 26 
5 44 43 29 








Apoptosis Sel β Pankreas (sel/lapangan pandang) 
Pengamat A Pengamat B Rerata 
Diet Normal    
1 4 2 3 
2 1 1 1 
3 2 2 2 
4 2 0 1 
5 5 3 4 
6 3 3 3 
Diet Minyak 
Jelantah 
   
1 16 18 17 
2 10 7 9 
3 10 12 11 
4 17 17 17 
5 11 15 13 
6 11 11 11 
Diet 
Atherogenik 
   
1 14 10 12 
2 9 11 10 
3 16 17 17 
4 10 10 10 
5 17 13 15 




Lampiran 7. Analisis Data Penelitian Menggunakan SPSS 
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